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CONTRIBUCION EXPERIMENTAL A LA PATOGENIA DE LA 
EPILEPSIA Y DE LA HISTERIA 


INTRODUCCION 


Desde abril de 1938 — paralelamente a nuestra experiencia tera- 
peútica con el método de Von MeDuNA en la epilepsia y la histeria — 
hemos realizado una serie de investigaciones acerca de la reacción del 
organismo ante el Cardiazol en función del estado clínico anterior — con- 
vulsivo o no convulsivo — de los sujetos estudiados. 

1. Partimos de hechos de simple observación recogidos frente al 
ataque provocado en los sujetos epilépticos : notable amplitud del in- 
tervalo entre la inyección y el comienzo de la crisis, que en algumos ca- 
sos llega a varios minutos; mayor intensidad y duración de los fenóme- 
nos motores premonitorios y del ataque mismo, etc. De otro lado, los 
trabajos acerca de la aplicación del Cardiazol al diagnóstico de la epilep- 
sia, iniciados por SCHÓNMEHL, señalaban una mayor facilidad de reac- 
ción (“ictafinidad”) de los comiciales con respecto a otros sujetos. Esto 
nos llevó a sospechar la existencia de modos de reacción especiales y 
constantes de los epilépticos, que pueden ser revelados por la observa- 
ción sistemática, y que corresponden a una especificidad biológica liga- 
da a la naturaleza convulsiva de la epilepsia. Tal suposición se apoya 
además en algunos razonamientos elementales. En primer lugar, es evi- 
dente que la reacción al Cardiazol — como toda respuesta específica del 
ser vivo ante un determinado estímulo — se realiza siempre conforme 
a un mismo plan, lo cual. le confiere unidad cuantitativa. Pero a la vez 
ofrece variaciones múltiples, dependientes unas de circunstancias expe- 
rimentales momentáneas (dosis del fármaco, velocidad de la inyección, 
administración de anticonvulsivos, etc.); pero otras están ligadas con to- 
da probabilidad a propiedades intimas, constitucionales de los sujetos es- 
tudiados, que no pueden dejar de hacerse presentes en el acto convulsivo, 
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dándole en cierto modo fisonomía, dentro de la diversidad infinita de ta- 
les variaciones. En consecuencia, si, como es notorio, la epilepsia ex- 
perimental es un modo de respuesta biológica del que participan aún los 
organismos originalmente acinéticos, se puede admitir a pricri que en lo 
que respecta a la epilepsia clínica, tal respuesta tendrá algo de singular 
— ya en calidad, ya simplemente en cantidad — en correspondencia a 
lo que el organismo epiléptico tiene de espontánea y primitivamente con- 
vulsivo. 

El estudio de aquellas variaciones puede llevarnos así a una dis- 
tinción elemental entre la epilepsia y los estados no epilépticos — hecho 
importante bajo el punto de vista diagnóstico — pero además, por vía 
inductiva, a la comprensión de las condiciones profundas del terreno bio- 
lógico de la enfermedad comicial. 

La investigación hubo de dirigirse entonces a descubrir y aislar de 
entre las innumerables variaciones de la reacción convulsiva, aquellas 
que corresponden genuinamente al estado epiléptico. Con este fin he- 
mos comparado sistemáticamente el ataque provocado en el epiléptico 
con el inducido en el no epiléptico. (Como puntos de referencia para la 
comparación, fijamos tres aspectos del experimento fácilmente mensura- 
bles : el umbral de convulsión (U), expresado por la dosis mínima efi- 
caz de Cardiazol; el tiempo de latencia (TL), intervalo de tiempo en- 
tre la inyección y el comienzo del ataque; y la duración del período pro- 
piament> convulsivo de la crisis (D). Accesoriamente, y sólo para al- 
gunas investigaciones parciales, consideramos el período TL + D, suma 
del tiempo de latencia y de la duración del ataque. Estos aspectos es- 
tarían, según creemos, relacionados con importantes fases o procesos de 
la reacción biológica del organismo ante las substancias convulsivantes : 
el umbral con la sensibilidad específica del tejido nervioso a tales agen- 
tes; el tiempo de latencia, con la organización de la respuesta epiléptica 
(coordinación de centros convulsiógenos, puesta en marcha de mecanis- 
mos sin duda complicados); y la duración, con la intensidad de tal res- 
puesta, ya de orden cualitativo (grado de excitación tisular), ya de or- 
den cuantitativo (participación de áreas más o menos extensas del neu- 
roeje). 

Trabajos sucesivos sobre estos diferentes aspectos de la epilepsia 
provocada, que hemos ido publicando, tienden uniformemente a confir- 
mar nuestro hipótesis de trabajo, como expondremos más adelante. 

2. Por otra parte — y ya la investigación anterior en plena mar- 
cha — hubimos de tomar nota de algunos caracteres de la reacción de 
los histéricos, análogos a los de los epilépticos, aunque de intensidad más 
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leve : tendencia a reaccionar con dosis bajas de Cardiazol, particular- 
mente en los de tipo convulsivo; apreciable frecuencia de los tiempos de 
latencia prolongados, que nos llevaron a investigar sistemáticamente, se- 
gún el mismo plan, las variaciones de la reacción en función de la his- 
teria, considerando a los demás estados no epilépticos como término de 
comparación. Nuestros resultados con respecto a este síndrome clínico 
de etiología y patogenia tan discutidas, señalan que la reacción convul- 
siva provocada en los sujetos histéricos tiene características de análogo 
sentido — aunque de intensidad siempre menor — que las observadas en 
los epilépticos; y que tal semejanza es particularmente nítida y acentua- 
da tratándose de la histeria convulsiva; en efecto, los histéricos sin ma- 
nifestaciones cinéticas ofrecen modalidades de reacción próximas a las 
de los sujetos no epilépticos. 

Tratándose de la histeria, afección considerada por muchos auto- 
res antiguos y modernos como eminentemente psicógena, estos hallaz- 
gos nos enfrentan a un problema nuevo y complejo : ¿tal aproximación 
de la reacción provocada en los histéricos con la de los epilépticos res- 
ponde a una analogía de substratum somático? O dicho de otro modo : 
¿hay un denominador común biológico entre epilepsia e histeria? 

3. De este modo, el estudio de las variaciones de la respuesta al 
Cardiazol en función de los tipos clínicos, nos ha conducido al campo 
aún obscuro de la patogenia de la epilepsia y de la histeria en tanto que 
estados clínicos con aptitud convulsiva espontánea. El descubrimiento 
de modos de tal reacción que parecen peculiares, específicos de estos 
síndromes, tiende a esclarecer graves y candentes problemas acerca del 
terreno constitucional y la predisposición convulsivos. La necesidad 
de afianzar y verificar los datos que dieron lugar a nuestras primeras 
presunciones en este orden, nos ha llevado a extender la experimenta- 
ción y la observación a grandes masas de material y a introducir múlti- 
ples medios para comprobar : 1* si hay hechos que permitan diferenciar 
por vía experimental clara y terminantemente la epilepsia de los esta- 
dos no epilépticos, y entre estos últimos, la histeria de los otros estados; 
lo cual equivale a decir si es posible distinguir, a través de la epilepsia 
cardiazólica, los estados convulsivos patológicos de los otros sin mani- 
festaciones cinéticas; y 2” si hay correlación entre la intensidad de las 
manifestaciones clínicas de los cuadros convulsivos y la intensidad de 
las reacciones provocadas con el Cardiazol. En esta tarea llevamos ya 
1 momento de cerrar las últimas observaciones para 


cuatro años; y en e a 
tenemos como fruto de ella la verifi- 


elaborar esta tesis (julio de 1942) 
cación de algunas relaciones constantes; pero a la vez notamos que queda 
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mucho por hacer y muchas incógnitas aun no resueltas, que invitan a 
nuevos esfuerzos en el futuro. 


MATERIAL Y METODO 


1. Los trabajos se han realizado en el servicio del Profesor Hono- 
RIO DELGADO, del Hospital “Víctor Larco Herrera” 


ambulatorio de Higiene Mental que corre a nuestro 
de 1942 han sido ejecutados más de 20 trabajos de 
principales y complementarios, 
dados a conocer parcialmente 


, en una sección del 
cargo. Hasta Julio 


investigación entre 
de los cuales menos de la mitad han sido 


y bajo otros puntos de vista, en diversas 
revistas médicas y en la Sociedad de Neuro-Psiquiatria y Medicina Le- 
gal; los demás son aún inéditos. El material humano consta de tres 


grupos : epilépticos, histéricos y enfermos de diversas neurosis y psico- 
sis endógenas no convulsivas, tomados como elementos de comparación 
a falta de sujetos normales. Los epiléticos han sido clasificados de dos 
modos : 1* según la forma clínica y 2* según la intensidad de las mani- 
festaciones convulsivas. Según la forma clínica consideramos tres gru- 
pos : a) epilépticos sintomáticos (S), calificados como tales por pre- 
sentar signos orgánicos de origen exógeno claros e indiscutibles como 


causa del proceso convulsivo; b) epilépticos esenciales (E), así denomi- 
nados tanto por la ausencia de tales signos somáticos 


s como por la pre- 
sencia de manifestaciones positivament 


e epilépticas en la herencia y la 
casos cuyo diagnóstico es aun 


lepsia idiopática — tendrían el 


lo mínimamente influído Por causas externas 
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ponde a la necesidad de definir si las particularidades de reacción al Car- 
diazol que parecen características de la epilepsia, se presentan de modo 
igual o distinto en las dos formas clínicas de este síndrome usualmente 
admitidas. En buena cuenta (y de acuerdo con el criterio de clasificación 
adoptado por nosotros) esto tiende a destacar la influencia de los fac- 
tores exógenos en la constitución del terreno epiléptico, los que pueden 
ser tomados como puntos de referencia para averiguar la situación pato- 
génica de los estados epilépticos cuyas causas se desconocen. 

Según la intensidad del cuadro convulsivo clínico, los epilépticos han 
sido clasificados en otros tres grupos : a) epilépticos de cuadro convul- 
sivo leve, con predominio de los ataques de petit mal o con ataques de 
gran mal que se presentan con intervalos de muchos meses o años (he- 
mos incluído también en este grupo los casos muy recientes); b) epilép- 
ticos con cuadro convulsivo de intensidad mediana (ataques de gran mal 
que se repiten irregularmente con intervalos de semanas); y c) epilép- 
ticos con cuadro convulsivo grave, en que los ataques se presentan con 
intervalos de días. Esta última clasificación tiene por objeto averiguar 
si los modos de respuesta al Cardiazol que parecen peculiares de la en- 
fermedad comicial corresponden o no en forma directa al elemento con- 
vulsivo del síndrome epiléptico. A priori puede admitirse que tales mo- 
dos de respuesta serán tanto más acentuados cuanto mayor sea la inten- 
sidad del cuadro convulsivo. La investigación en función de los gru- 
pos epilépticos así señalados tiene evidente valor para verificar los re- 
sultados obtenidos en la comparación de epilépticos y no epilépticos en 
general, paralelamente a los medios de prueba especiales que hemos in- 
troducido con el mismo fin y que describiremos más adelante. 

Los casos de histeria han sido divididos en dos grupos : cinéti- 
cos (K) y acinéticos. (A), comprendiendo en el primer grupo todos los 
casos que presentan ataques convulsivos, y en el segundo, los que en 
ninguna época de su historia han tenido tales manifestaciones motrices. 
Esta clasificación se inspira en el mismo criterio que el de la segunda 
clasificación de los epilépticos, y tiende a aclarar si la semejanza de com- 
portamiento ante el Cardiazol delos histéricos con los epilépticos se de- 
be a lo que el histérico tiene de genéricamente histérico o de particular- 

nvulsivo. : 
SHE estudio comparativo de la reactividad se ha hecho en dos pla- 
nos : entre la epilepsia y las enfermedades no epilépticas, y dentro de la 
epilepsia, entre los dos grupos clínicos : esencial (E) y sintomático (S), 
según el criterio adoptado; y 2” entre la histeria y los restantes procesos 
no epilépticos; y en buena parte de nuestro trabajo, entre la histeria ci- 
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nética (K) y la histeria acinética (A). Adoptamos los términos “esta- 
dos de control”, o, simplemente, “controles”, para denominar los tipos 
clínicos distintos de la epilepsia y de la histeria (enfermedades y síndro- 
mes no epilépticos ni histéricos). 

3. La técnica y métodos generales de la experimentación y la cb- 
servación han sido descritas en nuestros trabajos anteriores (véase bi- 
bliografía, del 109 al 130); en el presente nos limitamos a señalar algu- 
nos procedimientos relacionados particularmente con el tema. El tiem- 
po de latencia, la duración y el período TL + D son expresados en se- 
gundos; el umbral, en centímetros cúbicos de Cardiazol y también en 
miligramos de esta substancia química por kilogramo de peso. La me- 
dición de estos aspectos en un gran número de casos y su apreciación 
estadística según las magnitudes extensivas (promedios) e intensivas 
(porcentajes de frecuencia) nos ha proporcionado cifras numéricas que 
pueden ser consideradas como índices o coeficientes, con los cuales es 
cómodo comparar los estados convulsivos entre sí y con sus “controles”. 
Tales cifras tienen valor que caracteriza por sí, pero sobre todo por sus 
relaciones recíprocas, en la confrontación de unos estados con otros. 
Ambas categorías de relaciones son valiosas para la caracterización. 

La obtención de los coeficientes puede estar naturalmente sujeta a 
errores. Para verificar su exactitud, vale decir su constancia como va- 
lores representativos, y sobre todo las relaciones entre unos y otros, he- 
mos propuesto como elementos de prueba tres condiciones, variables a 
voluntad, y que ejercen, según hemos probado, modificaciones ponde- 
rables de la reacción que estudiamos. Ellos son : 1* la variación de la 
dosis de Cardiazol en la serie de inyecciones; 2” la presencia o ausencia 
de luminal en el organismo durante la aplicación chocante; y 3* la repe- 
tición de los ataques en el mismo sujeto. 

La variación de la cantidad de Cardiazol inyectada implica varia- 
ción consecutiva de la intensidad del estímulo epileptógeno; el estudio 
de su acción sobre el shock experimental ha sido emprendido por pri- 
mera vez en una investigación nuestra cuyos resultados de conjunto 
ofreceremos próximamente en un trabajo especial. 

El luminal, al igual que otros sedativos, tiene, como es sabido, ac- 
ción depresora sobre la excitabilidad del neuroeje, antagónica a la del 
Cardiazol (Abam, BarLow, BiemLer, M. H. Fiscuer, FuLTON, GRos, 
Jacont, etc.); de otro lado LANGELUDDEKE y otros han demostrado que 
tales anticonvulsivos elevan el umbral de reacción, y nosotros hemos pro- 


bado su influencia sobre los restantes aspectos del shock cardiazólico 
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que hoy nos interesan, lo cual constituye también parte de un trabajo 
especial (130) que publicaremos en breve. 

Por último, el efecto de la repetición de las inyecciones de Cardia- 
zol sobre la reacción convulsiva del organismo humano, ha sido estudia- 
do también por primera vez por nosotros. Esta investigación, llevada a 
cabo en numerosas series de ataques, y de la que hemcs dado a conocer 
algunos resultados parciales (120, 123, 125), han dado como resul- 
tado general que el umbral, el tiempo de latencia y la duración del ac- 
ceso provocado se modifican como efecto de la cardiazolización misma, 
y que tales cambios son directamente proporcionales a la repetición de 
las inyecciones chocantes, lo cual conduce a considerar la acción de és- 
tas sobre el sistema nervioso por un camino paralelo al de las recientes 
investigaciones en el campo de la histopatología experimental con el Car- 
diazol (DRESZER, SCcHoLz, STENDER, REITMANN, MORSIER, GeorcG1 y Ru- 
TISHAUSER, NYyLERB, KASTEIN, BECA, etc.). 

En suma, cada una de estas cendiciones experimentales origina va- 
riación del umbral, del tiempo de latencia y de la duración del ataque, los 
cuales adquieren bajo su influencia valores nuevos. De otro lado, cabe 
suponer que la intensidad de tal influencia puede depender en cierta me- 
dida de la constitución biológica del sujeto tratado; y así será cuanti- 
tativamente distinta en un organismo convulsivo con respecto a otro aci- 
nético, y aún dentro de los mismos estados convulsivos, según su na- 
turaleza y grado clínico. Así la función de estos medios de prueba tie- 
ne dos aspectos : 

1* El de verificar si bajo la nueva influencia los valores de U, TL y 
D, conservan su posición y sus relaciones recíprocas, comparativamente 
a lo que se observa en el fenómeno de la refracción óptica y en el que 
s mantienen su paralelismo y respectivos ángulos de 
incidencia, no obstante haber sido desviados por el medio refrigente. 

2* El de determinar si tales cambios de valor son cuantitativamente 
iguales o distintos en la epilepsia y la histeria, y Sus respectivos ““con- 


troles”. 
De estos dos aspectos, 


los haces luminoso 


el primero es de comprobación propiamente 
dicho y permite examinar cada uno de los fenómenos bajo muchos pun- 
tos de vista. Es evidente que los datos susceptibles de pasar a través 
de esta especie de filtros manteniendo su valor y relaciones, ofrecerán 
carácter de certidumbre, pudiendo así rechazarse aquellos que no reu- 
nen estas condiciones. El segundo aspecto contribuye de modo impor- 
tante a los fines de caracterizar los estados convulsivos en estudio, como 


veremos más adelante. 
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De otro lado, la introducción de estos medios de comprobación nos 
ha revelado algunas relaciones acerca de la acción particular de cada 
uno de ellos sobre el sistema nervioso, lo cual no corresponde por cierto 
al tema actual, pero por su vinculación con los procesos convulsivos ma- 


teria de este trabajo, abre nuevas vías de investigación en el campo de 
la patogenia convulsiva. 


DIVISION DEL TRABAJO 


Hemos dividido este trabajo en tres partes : la primera y-la se- 
gunda destinadas a la exposición de nuestros hallazgos en la epilepsia y 
la histeria, respectivamente; y la tercera,-al examen e interpretación de 
los hechos. Ofrecemos sólo un reducido número de nuestros datos de 
observación y además nos limitamos en la mayor parte de los casos a 
darlos en forma gráfica; y esto tanto por la índole de esta tesis cuanto 
por el considerable volumen del conjunto de ellos. Para mayores infor- 
mes nos remitimos a los trabajos parciales ya publicados; los de las in- 


vestigaciones aún inéditas serán dados in extenso en trabajos especiales 
que estamos preparando. 


a PRIMERA PARTE 


LA REACCION CONVULSIVA EXPERIMENTAL 
DE LOS EPILEPTICOS 


Esta primera parte contiene en extracto los resultados del estudio 
comparativo de la respuesta convulsiva de los sujetos epilépticos y no 
epilépticos cardiazolizados. Siguiendo el desarrollo original dela in- 
vestigación, exponemos en primer lugar los valores de los índices pro- 
puestos — umbral, tiempo de latencia y duración — en función de la 
hipercinesia epiléptica, simple y exclusivamente, sin tener en cuenta las 
variaciones del medio ni las de la intensidad del estimulo convulsiógeno; 
y en segundo lugar, los valores de los mismos en función de las tres 
circunstancias experimentales tomadas como medios de prueba. De ahí 
la división de esta parte en dos capítulos : el primero dedicado a lo que 
denominamos valores generales de la reacción convulsiva; y el segundo, 
a las variaciones de éstos en función de la cantidad de Cardiazol, de la 
luminalización y de la repetición de las inyecciones. Los valores son de- 


terminados según tres planos de comparación : 1% entre los sujetos epi- 
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lépticos y los no epilépticos en general; 2* entre los epilépticos esen- 
ciales y los sintomáticos; y 3” entre los epilépticos de cuadro convulsivo 
leve, mediano y grave. 


CAPITULO PRIMERO 


VALORES GENERALES DE LA REACCION CONVULSIVA 
EXPERIMENTAL DE LOS EPILEPTICOS 


SUMARIO: 1—Valores del umbral de convulsión. 1.—Valores del tiempo de laten- 
cia. WI.—Valores de la duración del ataque experimental. 1V.—Valo- 


res del periodo TL + D. V.—Resumen. 


I. VALORES DEL UMBRAL DE CONVULSION EN 
LOS EPILEPTICOS 


Tiene referencia, si bien tangencial, con este aspecto de nuestra in- 
vestigación los trabajos efectuados por diversos autores acerca de la 
aplicación del método de Von MEDUNA al diagnóstico de la epilepsia 
(ScHóÓNMEHL, LANGELÚDDEKE, STUCHLIK, GRÚBEL, LANGSTEINER, y STIE- 
FLER, Kósr, Muze, WicHMANN, etc.), con el resultado general de que 
el organismo epiléptico es más sensible al Cardiazol que el organismo no 
epiléptico. A continuación exponemos sumariamente los datos obreni- 
dos por nosotros en 219 sujetos, de los cuales 115 epilépticos, según los 
fundamentos y técnica señalados en comunicaciones anteriores (111, 112) 
y que son parte de un trabajo de conjunto (127) que será presentado a 
la tercera reunión de las Jornadas Neuro-Psiquiátricas Panamericanas. 


1. El umbral de convulsión en los epilépticos y los no epilépl:icos en 
general. 
a) He aquí un primer grupo de datos, en que el dintel reaccional 


es expresado por la dosis mínima convulsivante en centímetros cúbicos 
de Cardiazol al 10 %, y correspondientes a la experiencia en privación 


completa de luminal. 


No epiléticos  Epilépticos 


Promedio aritmético . . . . . . . . +. + 3,18. cc, 2,03. t.c. 
Dosis mínima más alta E OO a 4,00 ., 
5 tos heá 1,50. 0,50 
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b) De otro lado, la investigación de la dosis mínima media de 


Cardiazol por kilogramo de peso, en privación absoluta de luminal, nos 


ha dado el resulta siguiente : en los no epilépticos : seis miligramos; 


en los epilépticos : cuatro miligramos. Comparando estas cifras con los 
promedios aritméticos del cuadro anterior hallamos una coincidencia com- 
pleta y muy significativa, en el sentido de que el umbral de la epilepsia 
es más bajo que.el de sus controles en un 33 %. 

c) Si, como parece, el bajo umbral en la e 
aptitud convulsiva espontánea de ésta, e 
del umbral será directamente proporci 
convulsivo clínico. 


pilepsia está ligado a la 
s dable presumir que la mengua 
onal a la intensidad del cuadro 
Para aclarar esto, hemos investigado el umbral en 
tres grupos de sujetos comiciales que representan manifestaciones del 
mal en diversos grados : leve, mediano y grave, de acuerdo con el cri- 
terio señalado en la introducción de este trabajo. Los resultados de tal 
averiguación, en 69 sujetos privados completamente de luminal (34 leves, 


14 medianos y 21 graves), son los siguientes : 


Cuadr. leves Cuadr. medianos Cuadr. graves 


Umbral en cc. de Cardia- 


A A CE 1,76 cc. cl Z ces 
Dosis mínima media por h ¿tl 
kilogramo de peso . . 0,0045 gr. 0,0036 gr. 0,0036 gr. 


d) Estas últimas cifras 


y las consignadas en a), b) y Cc) demues- 
tran uniformemente : 12 


que el organismo epiléptico es más sensible a 
te que el no epiléptico; 2* que dicha propie- 
orcional a la intensidad del proceso convulsivo 
que la exigiiidad del dintel reaccional está li- 
onvulsiva espontánea de la epilepsia. 


clínico, lo cual demuestra 
gada a la susceptibilidad c 


2. El umbral convulsivo en los grupos clínicos epilépticos. 


Resumimos en el siguiente cuadro 


los resultados obtenidos en 30 
epilépticos esenciales, 12 sintomáticos y 


22 no definidos : 


Sintomáticos No definidos 


A Esenciales 
Prom. aritmético . 246 e, 2 e. De 
Dosis mínima más alta 300 4,00. 3.00 E 
" wo bala... 100, 1,00, 050 
” » POr kgr. de peso 0,004 mgr. 0,004 mgr. 0.004 agas 
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Estas cifras parecen señalar una mayor ictafinidad en la epilepsia 
esencial. Como se ve, las diferencias son lew”s e inconstantes, y no per- 
miten una conclusión definitiva. 


ll. VALORES DEL TIEMPO DE LATENCIA EN LOS 
EPILEPTICOS 


En trabajos anteriores (115, 121) hemos relatado extensamente 
nuestras observaciones acerca de la duración del intervalo entre la in- 
yección y el comienzo del ataque experimental. Las siguientes cifras co- 
rresponden a nuestra última investigación en 169 enfermos, de los cua- 
les 91 epilépticos; y 1504 ataques, entre ellos 831 provocados en pacien- 
tes comiciales. Los valores medios se expresan en segundos y las fre- 
cuencias de los períodos cortos, medianos y largos, porcentualmente : 


No epilépticos  Epilépticos 


Prom. aritmético . 14,76 sgds. 29,25 sgds. 


Valor dominante . 01000 ss 20/00: 5 
+, normal. > e E 10,00 ,, 1500 sz 

% de tiempos cortos (hasta 2%) . . - 92,% ..69,% 

o as e largos (30 y más”) . . . 7,5% 30,% 


La duración media del tiempo de la latencia es — como se ve — 
mayor en los epilépticos, en un 100 %, con respecto a los no epilépticos. 
Los demás valores medios confirman estos datcs; y la expresión porcen- 
tual indica además que en los comiciales los períodos por encima de 30 
segundos son en número cuatro veces mayor que en los controles. 

2. Pesquisas realizadas según el mismo plan en los grupcs clíni- 
cos de la epilepsia dan los siguientes resultados : 


Sintomáticos Esenciales 
Prom: ACUC += 95:59... «0. 27,26 sgds. 29,71 sgds. 
Valor dominante . 15,00 20,00 ,, 
so MN. AA 15,00 y» 20,00 ,, 
. de tiempos cortos (hasta 29") E 73,% 68,8% 
e a E largos (30 y más”) . 26,9% 30,% 


Estas cifras, por la uniforme concordancia de relaciones que expre- 
san, inducen a pensar (no obstante lo leve de las diferencias) que en la 
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epilepsia esencial la tendencia al retardo del intervalo pre-accesional es 
mayor que en la sintomática, como si tal propiedad estuviera más ligada 
a lo idiopático que a lo orgánico o peristásico del terreno convulsivo de 
la epilepsia. 

3. Recientemente hemos investigado el tiempo de latencia en fun- 
ción de la gravedad del cuadro convulsivo clínico en los epilépticos, en 
118 enfermos (54 leves, 21 medianos y 43 graves) en quienes se provocó 


1109 ataques (355 en leves, 215 en medianos y 539 en graves), con los 
resultados siguientes : 


Leves Medianos Graves 
Pron: aritmético e AE: 23,93 sgds. 30,90 sgds. 29,31 sgds. 
% de tiempos cortos . . . . 74,28 % 73,48 % 68,83 % 
Aa , ENS IIS 26,51 % 31,16 % 


La duración media del tiempo de latencia es notablemente inferior 
en los cuadros leves. El porcentaje de tiempos cortos es máximo en los 
breves y mínimo en los graves; relación inversa se nota en cuanto a los 
tiempos largos. Todo esto expresa que la lentitud del tiempo de reac- 
ción al Cardiazol en la epilepsia es directamente proporcional a la inten- 


sidad de la sintomatología motriz; y que en consecuencia, tal fenómeno 
es atribuíble a lo que la epilepsia tiene de convulsivo. 


¡il VALORES DE LA DURACION DEL ATAQUE 
EXPERIMENTAL EN LOS EPILEPTICOS 


1. Los datos que ofrecemos a continuación corresponden a un tra- 
bajo ya publicado (118) correspondiente a 149 enfermos, 75 de ellos 
epilépticos; y 1231 ataques, de los cuales 603 provocados en epilépticos 


No epilépticos Epilépticos 
Prom. aritmético . 55,34 sgds. 57,64 sgds. 
Valor dominante ....... a IMOO 55,00 
ados: CMS O o IDO. SIDO. 
% de tiempos cortos (hasta a A 34,52 % 24,20 % 
TO E 54 medianos A 35,53 % 32.33 0 
do +=» largos (másde59") ... 29940 43,41 0% 


Se descubre a través de estos 


guarismos una tendencia ( 
nos marcada que tratándose del 


si bien me- 
TL) hacia la mayor duraci 


ón del ata- 
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que cardiazólico en el organismo epiléptico. como si el proceso convulsi- 
vo alcanzara una mayor intensidad o comprendiera áreas de tejido ner- 
vioso más extensas que en el no epiléptico. 

2. Parecida averiguación en las dos formas clínicas de la epilep- 
sia, experimentando bajo privación completa de luminal (238 ataques en 
esenciales y 104 en sintomáticos) dió el siguiente resultado : 


Sintomáticos Esenciales 


Prom ATIEMÉÍICO . a. >»... .. a. 3 57,54 sgds. 56,80 sgds. 
Valor dominante ............ 60,00 ,, 55,00 ., 
AS A 60,00 ,, 55,00 ,, 
% de HEmpos Cortos » . «<<. 2. : 28,83 % 26,34 % 
0. fa medianos +: io... 26,92 % 35,71 % 
Too, 6 LARGOS; ox aaron 44,22 % 37,38 % 


Según estos guarismos la duración del ataque (al contrario de lo 
que ocurre con respecto al umbral y el tiempo de latencia) es más pro- 
longada en la forma sintomática; y habría que pensar entonces en que 
tal período está ligado más a lo sintomático y exógeno que a lo idiopá- 
tico de la naturaleza epiléptica. Las diferencias no son muy marcadas, 
pero sí bastante coincidentes en los diferentes aspectos de la pesquisa. 

3. Una investigación complementaria realizada últimamente en los 
cuadros convulsivos epilépticos de leve, mediana y grave intensidad, en 
118 enfermos y 1084 ataques (de los cuales 54 leves, con 343 ar. ques; 
21 medianos con 189 ataques; y 43 graves, con 552 ataques), proporcio- 
na los resultados que apuntamos a continuación : 


Leves Medianos Graves 
Prom. aritmético . . . . . . .  56,83sgds. 57,85sgds. 56,67 sgds. 
%, de tiempos cortos . . . . 39,94 % 22,74 % 27,02 % 
Zo. a medianos . . . 35,86 % 43,91 % 30,25 % 
Te, a largós +... 2711 % 33,33 % 42,75 % 


Como se ve, los períodos cortos son más frecuentes en los cuadros 
de leve intensidad; y al contrario, los largos abundan más en los cuadros 
graves. Esto parece indicar que el alargamiento del ataque experimen- 
tal en la epilepsia se halla ligado a la propiedad convulsiva de ésta. 
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IV. VALORES DEL PERIODO TL + D EN LOS 
AY 'EPILEPTICOS *" 
Este período, suma del tiempo de latencia y de la duración, ha sido 
determinado para verificar las medidas de sus componentes, que son. 
como se ha visto, ambos de mayor magnitud en la epilepsia. Si esto es 


así, la adición aritmética de los valores correspondientes deberá ser de 
igual sentido. 


1. He aquí las cifras obtenidas en 1467 ataques, de los cuales 793 
provocados en epilépticos : 


No epilépticos  Epilépticos 
Prom. aritmético 


E 69,39 sgds. 86,27 sgds. 
Valor dominante A a ada ra 70,00 ,, LO. 5 
IT es la A 70,00 ,, TOO 
% de tiempos breves (hasta 65”)... 39,46 % 12,48 % 
DT medianos (66-85”) 53,85 % 58,13 % 
Ti AA largos (más de 85”) . 6,67 % 29,37 % 


Los valores del período "TL + D son, como habíamos presumido, 
neta e intensamente más elevados en la epilepsia. Los tiempos largos 
por encima de 85”, son 5 veces más frecuentes en la epilepsia que en los 
estados de control. 


2. Con respecto a las formas clínicas de la epilepsia, las cifras son 
las siguientes, correspondientes a 640 ata 


ques obtenidos en el conjunto 
de esenciales típicos y dudosos y 153 en 1 


os sintomáticos típicos : 


Sintomáticos Esenciales 
Promtanitmetico o A 84,22 sgds. 87,30 sgds. 
'EloR BULITAARES = suba a A a 70,00 75,00 
a A A a: E 70,00 75.00 
% de tiempos breves (hasta 65”) 18,28 % 10,84 0 
% medianos (66-85") 60,57 0% 57.44 % 
% o. " largos (más de 85")... 21,13 % 31,71 9% 


Hay superioridad neta de los valores de 
quiera que el tiempo de latencia, 


la epilepsia esencial. Como 
influye más intensamente en 1 


por tener valores Propios más ele 


vados, 
a suma TL + D, nos parece que 


tal su- 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


PATOGENIA DE 'LA EPILEPSIA Y DE LA HISTERIA 19 


E] 
perioridad debe considerarse como una confirmación de la mayor len- 
titud de la fase de latencia en la epilepsia esencial. 


V. RESUMEN DEL CAPITULO PRIMERO 


A través de estas determinaciones cuantitativas, la reacción convul- 
siva de la epilepsia ante el Cardiazol, se caracteriza por las siguientes 


notas : 
1. Bajo umbral de convulsión, inferior en un 33 % al de los es- 


tados no epilépticos. : 
2. Tiempo de latencia más prolongado, en un 100 % con respecto 


a los estados de control. 

3. Mayor duración de la crisis experimental, aunque en proporción 
más discreta que la correspondiente a los anteriores índices. 

Entre las dos formas clínicas de la epilepsia, encontramos que en 
la epilepsia esencial el umbral es más bajo y el tiempo de latencia más 
largo, como si tal forma clínica participara más intensamente de las ten- 
dencias correspondientes de la epilepsia; pero en cambio la duración 
del acceso cardiazólico es mayor en la forma sintomática. Estas diferen 
cias son leves, y no permiten formular conclusiones definitivas. 

Mayor importancia tienen los resultados de la investigación en fun- 
ción de la gravedad del cuadro convulsivo epiléptico, en el sentido de 
que las variaciones de U., TL, y D, características de la epilepsia, son 
directamente proporcionales a la gravedad clínica, y de este mcdo se 
confirma la noción de que ellas corresponden a propiedades constantes 


ligadas a la naturaleza convulsiva de la epilepsia. 


CAPITULO SEGUNDO 


VARIACIONES DE LA REACCION CONVULSIVA EXPERI- 
MENTAL DE LOS EPILEPTICOS EN FUNCION DE LAS 
CIRCUNSTANCIAS EXPERIMENTALES DE PRUEBA 


1-—VARIACIONES EN FUNCION DE LAS DOSIS DE CARDIA- 

1.—Variaciones del tiempo de latencia. 2.—Variaciones de la 
duración del ataque. 1.—VARIACIONES EN FUNCION DE LA 
PRESENCIA O AUSENCIA DE BARBITURICOS: 1.—Variaciones 


del umbral. 2.—Variaciones del tiempo de latencia. 3.—Variaciones de 
la duración del ataque experimental. M.—VARIACIONES EN FUN- 


SUMARIO: 
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hJ 
CION DE LA REPETICION DE LOS ATAQUES PROVOCADOS: 
1.—Variaciones del umbral. 2.—Variaciones del tiempo de latencia. 
3.—Variaciones de la duración del ataque. 1V.—RESUMEN. 


1. VARIACIONES DE LA REACCION CONVULSIVA EXPERI- 
MENTAL DE LOS EPILEPTICOS EN FUNCION DE LA DOSIS 
DE CARDIAZOL 


Los datos de esta sección, y de otras análogas de la segunda parte, 
son extraídas de un reciente trabajo nuestro sobre la influencia de la ma- 
sa de substancia convulsivante en la epilepsia experimental, aun no pu- 
blicado (128). Esta investigación nos ha revelado que el aumento de 
la dosis de Cardiazol en una serie de inyecciones origina modificaciones 
constantes del tiempo de latencia y de la duración del ataque (excluímos 
el umbral porque su valor es determinado precisamente por la cantidad 
de C.); modificaciones éstas que son comunes a todos los tipos clínicos 
en estudio, tanto cinéticos como acinéticos, y que consisten en lo siguien- 
te: el tiempo de latencia disminuye, y al contrario, la duración aumenta 
en razón directa del incremento de la dosis. Para los fines del presen- 
te estudio conviene determinar: 1* si los valores numéricos diferenciales 
de TL y D encontrados para los epilépticos y los no epilépticos, y ex- 
puestos en el capítulo anterior, mantienen sus relaciones a través de los 
cambios que sufren éstos con el incremento de la cantidad de Cardiazol:; 
y 22 si tales cambios son de intensidad igual o distinta en los epilépticos 
y en los no epilépticos. 


1. Variaciones del tiempo de latencia en función de la cantidad de 
Cardiazol. 


Ofrecemos en la gráfica N' 1 los resultados más importantes obte- 
nidos en 1900 ataques, de los cuales 1014 provocados en sujetos epilép- 
ticos. El diagrama A (ordenadas : "TL en segundos; abscisas : cantidad 
de C. en c.c.) representa las variaciones del tiempo de latencia cuando 
la dosis aumenta en 1 c.c. El diagrama B condensa los datos del ante- 
rior y representa aquellas variaciones para las dosis pequeñas (1-3 c.c.), 
medianas (4-6 c.c.) y altas (más de 7 c.c.). 


Al examen de estos diagramas se destacan los siguientes hechos 


l. Tanto en los epilépticos como en los no epilépticos, el tiempo 
de latencia disminuye proporcionalmente al aumento de la cantidad de 
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Cardiazol, como puede verse por el descenso de todas las curvas en A 
y B. 


2. A través de esta variación general, los valores del tiempo de la- 
tencia son siempre mayores en los epilépticos que en los estados no epi- 
lépticos, como es fácil apreciar por la posición de la curva epiléptica (en 
línea interrumpida) constantemente más alta que la no epiléptica. Esto 
confirma de modo pleno la noción ya establecida en el capítulo primero 
de la mayor amplitud del intervalo pre-convulsivo como fenómeno ligado 
a la epilepsia. 


VARIACIONES del T.de LATENCIA en FUNCION de la CANTIDAD de CARDIAZOL 


C 


gundos 


En 
> 


N . Epilepsia 


E de Latencia en so 
o 


y 
b---A 
Estados no >: 


Epilépticos 


ST | 2 3 4 5 6 7 8 E] 10 +10 1-3 48 7y más c.o. 


FIGURA No 1.—Disminución del intervalo pre-convulsivo en función de la cantidad 
de Cardiazol. En A se representa este fenómeno para dosis crecientes en 1 c.c.; y en 
B para dosis condensadas en 3 grados. Nótese el descenso uniforme de todas, las lí- 
la posición de la curva epiléptica, constantemente más alta; y el descenso más 
En C representamos el descenso en dosis condensadas según B, 
ntado por 100 el promedio del TL para las cantidades pequeñas. 
itidamente el descenso del TL más brusco en la epilepsia. 


neas; 
abrupto de la misma. 
pero habiendo represe 

Se destaca así n 


3. Los mismos diagramas muestran un descenso mucho más abrup- 
to de la línea epiléptica, en comparación con la de los estados no epi- 
lépticos, lo cual parece demostrar que la disminución del TL como efecto 
de la dosis de Cardiazol, se realiza más intensamente en el 
En los estados de control, el promedio de TL corres- 
pondiente a 1 c.c. es de 28 segundos, y el correspondiente a más de 10 


c.c. es de 9 segundos; en cambio en los epilépticos las cifras correspon- 
dientes son de 55 y 12 segundos; el promedio de disminución de TL por 


del aumento 
estado comicial. 
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cada centimetro-cúbico de Cardiazol de aumento, obtenido de la diferen- 
cia entre los términos extremos, es de 1,3 segundos en los estados de 
control y de 3,3 segundos en la epilepsia. Si representamos por 100 el 
TL medio correspondiente a las pequeñas dosis (1-3 c.c.) y extraemos el 


porcentaje de los correspondientes a las dosis medianas y altas, tene- 
mos las siguientes cifras: 


% de disminución No epilépticos Epilépticos 


y a A RO 100 % 100 % 
To Mi TE FDNCC de els 71 % 62 % 
TO 1 MAS. ¡de /6C,... 50 % 42 % 


Estas relaciones están representadas en:el 
figura N* 1 (cuadro Superior derecho) en el q 
el descenso más acentuado de la linea epiléptic 


diagrama C. de la misma 


ue se advierte fácilmente 
2% 


2. Variaciones de la Duración del ataque cardiazólico en Función de la 
cantidad de Cardiazol. A 


Los resultados se refieren, como los del párrafo anterior, a 1900 ata- 
ques, de los cuales 1014 provocados en sujetos epilépticos; y aparecen re- 
presentados en la figura N” 2, cuyos diagramas A, B y C tienen los mis- 
mos puntos de referencia y datos que los correspondientes de la figura 
N” 1. Examinando la lámina se advierten los siguientes hechos: 


1* Hay una tendencia al aumento de la duración del acceso expe- 
rimental en razón directa del aumento de la dosis de Cardiazol. Esta 
tendencia es común a los epilépticos y los no epilépticos, como puede 
verse por el ascenso de las curvas epiléptica y no epiléptica en A y B. 


2» Dentro de esta variación general, se advierte que la duración 
media del ataque convulsivo en la epilepsia se mantiene siempre por en- 
cima de la correspondiente a los estados de control, como puede verse 
por la posición constantemente más alta de la línea epiléptica, en A y 
B. Esta observación confirma decisivamente los resultados extraídos 
globalmente en el sentido de que la duración de la crisis cardiazólica es 
mayor en la epilepsia que en los estados no epilépticos. 
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3% El incremento del período convulsivo es más acentuado en la 
epilepsia que en los estados de control, como puede verse por el ascenso 
más empinado de la curva epiléptica. Si representamos por 100 la du- 
ración media correspondiente a las pequeñas dosis (1-3 cc.), los por- 


UE en FUNCION de la CANTIDAD de CARDIAZOL 


VARIACION de la DURACION del ATA 


M3 05.4 
A 


4 
; Epilepsia 


70 


Epilepsia "7 


> 
SS E 57.5," 
. Pr > pr 


ss si8 
Esh no ep- 


Estados no epilépticos 


Número de ataques para cada dosis 
M9 254 226 201 132 59 NM 6 NT 
101 180 186 163 33 35 19 49 46 


¡1 Y £€ 5 6 7 E 9 J10 tl 1-3 4-6 7 y mas cc, 


FIGURA N* 2.—En A y B: aumento de la duración, media del. ataque cardiazólico en 

razón directa del incremento de la dosis de C (ascenso de ambas curvas, epiléptica y 

no epiléptica). La curva epiléptica se mantiene constantemente más alta y su ele- 

vación es más acentuada. En C: porcentajes de aumento de la duración según B, 
Nótese el ascenso más brusco de la linea epiléptica. 


centajes de aumento para 4-6 cc. y 7 y más cc., en epilépticos y en no 
epilépticos, son los siguientes: 


cí de aumento No epilépticos Epilépticos 
0 de Hb 0C.-.« . «>. +. 1,4 % 2,2 % 
% . 7 y MáS CC. . - . - > 6,2 % 10,7 % 


Cifras que representamos en el diagrama C de la misma figura y 


en el que es fácil notar el ascenso más considerable de la línea epilép- 


tica. 


IL VARIACIONES EN FUNCION DE LA PRESENCIA O 
AUSENCIA DE BARBITURICOS 


En estos últimos años hemos publicado varias observaciones acerca 
de la influencia del luminal sobre aspectos parciales de la reacción al 
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Cardiazol. Con ellos, y otras nuevas realizadas últimamente, hemos con- 
feccionado un trabajo de conjunto que daremos a conocer en breve (130), 
y del cual extraemos los siguientes datos referentes a la distinción de 


la respuesta convulsiva de los epilépticos y los no epilépticos bajo la in- 
fluencia de los barbitúricos. E 


1. Variaciones del umbral bajo la acción del luminal, en 1 


Os epilépticos 
y los no epilépticos. : 


A. Promedios globales.—He aquí las cifras obtenidas en 219 su- 
jetos de los cuales en 129 se ha obtenido el umbral en privación comple- 
ta de luminal y en 90 bajo la influencia del barbitúrico: 


Sin L. Con L. 


3,18 cc. 3,92 cc. 
203 2,80 ,, 


No epilépticos . 
Epilépticos . 


Estas cifras indican: 


1? Que el luminal tiende a aumentar el umbral tanto en los epi- 
lépticos como en los no epilépticos. 


2 Que dentro de esta variación general, se conservan las relacio- 
nes observadas en el capítulo anterior, en el sentido de que el dintel de 
respuesta convulsiva es siempre bajo en la epilepsia. 


B. Promedios según la intensidad del cuadro clínico.—He aquí los 
resultados obtenidos en enfermos epilépticos clasificados en dos grupos: 
52 leves de los cuales 18 bajo el luminal, y 67 graves de los cuales 32 
bajo luminalización, comprendiendo en este grupo de graves los de in- 
tensidad mediana señalados en párrafos anteriores: 


Sin L Con L. 


cla ME A 2,48 cc. 2,85 cc. 
E A a a Ad LTS 


Estos guarismos expresan: 1" que el luminal tiende uniformemente 

a aumentar el umbral en todos los grupos epilépticos, lo cua] o se 
rificación de los resultados anteriores; y 2” que a través de tl veras 

riación, 
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los. valores del umbral son siempre en los epilépticos leves superiores a 
los de los graves, lo cual confirma los resultados expuestos a este pro- 
pósito en el capítulo primero, en el sentido de que la ictafinidad de los 
epilépticos es proporcional a la intensidad de la sintomatología convulsiva. 


C. Influencia del luminal en las formas clínicas de la epilepsia.— 
La investigación en 17 epilépticos sintomáticos típicos, de los cuales 12 
en privación de luminal, 58 esenciales típicos, de los cuales 30 sin lumi- 
nal y 40 epilépticos sin diagnóstico, de los cuales 22 privados de barbi- 
túricos, da el siguiente resultado: 


Sin L. Con L. 
2,16:c€: 3,00 cc. 


Sintomáticos . . 
Dudosos . 2,10 ,, 2,90. . 
Esenciales . 1,93 ,, ZÍT 53 


Cifras que confirman los resultados anteriores en lo que respecta 
a la influencia general del barbitúrico; pero además tiende a verificar 
las cifras señaladas en el capítulo anterior en el sentido de que el um- 
bral de convulsión es más bajo en la epilepsia esencial. 

Otro hecho que merece señalarse como dato provisorio es que la 
influencia del luminal sobre el umbral parece ser más intensa en la epi- 
lepsia que en los estados de control, y entre los grupos clínicos epilép- 
ticos, más intensa en la forma esencial y en el grupo de los enfermos gra- 
ves, lo cual parece señalar un paralelismo significativo entre el grado de 


impregnación por el fármaco y la propiedad convulsiva. 


Variaciones del tiempo de latencia bajo la acción del luminal en la 


De 
epilepsia y los estados no epilépticos. 
Los resultados de esta observación han sido expuestos en dos traba- 
jos anteriores (115 y 122). Extraemos del último de ellos las siguien- 
tes cifras: 

A. Promedios globales. —Datos obtenidos en 169 enfermos y 1508 


ataques, de los cuales 1144 provocados en privación completa de luminal: 


Sin L. Con L. 
dis , 14,68 sgds. 16,98 sgds. 
No epilépticos . . » - de | | e y en 


Epilépticos . 
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Se deduce de estas cifras lo siguiente: 


1 El luminal tiende a aumentar el tiempo de latencia. Esta ac- 


ción parece franca y nítidamente en los no epilépticos; en los epilépticos 
parece ser de sentido contrario. 


2* A través de esta variación, se conservan las relaciones ya ex- 
puestas en el capítulo primero en el sentido de que el TL es siempre de 
mayor duración en la epilepsia que en los estados no epilépticos. 


Como comprobación de estos resultados exponemos los obtenidos en 
otros modos de investigación sobre este mismo tema, y que exponemos en 
los párrafos B, C y D. 

B. Resultados de la experiencia bi-fásica.—Denominamos así a un 
modo de experiencia realizada en nuestros pacientes, a quienes durante 
la cardiazolización se les sometió alternativamente a períodos de lumi- 
nalización y de abstinencia de sedativos. Los resultados en'24 enfer- 
mos, de los cuales 20 epilépticos y 4 no epilépticos, y 409 ataques, ya 
expuestos en un trabajo anterior (122) son los siguiéntes: E 


1* Fase, sin L. 2 Fase, con L. 


“TL en los no epilépticos . . 15,48 sad E 
,18 sgds. 1 
TL en los epilépticos . . . . 29,04 rete sgds. 


ME HEN que confirman los resultados anteriores, incluso en lo que 
toca a la disminución del TL en los epilépticos bajo la acción del ¡a 

C. Resultados de la investigación de las variaciones del ti d 
latencia en la serie de ataques.—Estudiando las modificatióne Pd e 
valo pre-convulsivo en las etapas cronológicas de la sole el inter- 
mos obtenido datos que confirman los resultados ant Etibtes zación, he- 
verse por las siguientes cifras, que se refieren a » COMO puede 


la in ¡acia 
grandes etapas: del 1* al 15” ataque y del 16* al 300 a ias 


SIN LUMINAL 


CON LUMINAL 
A ón s 


No ep. Ep. NE ee Ep 
19-15% ataque...  15,44sg. 31,118 A el 
SS 15,3 
A 10,85 sg. 23,27 sg. 5 sg. 28,55 sg. 
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D. Porcentajes de [recuencia.—Como datos de apoyo finales ofrece- 
mos la frecuencia de los tiempos cortos, medianos y largos, ya apuntados 


en el capítulo primero: 


SIN LUMINAL CON LUMINAL 
No ep. Ep. No ep. Ep. 
Cortos ue ne. +. 63,07 % 25,18 % 51,42% 23,40 % 
Medianos . :«. . + + 28,80 % 144,07 % 42,82 % 48,63 % 
8,10% 30,73 % 5,70% 27,88 % 


e AP 


Tanto en la luminalización ccmo en la abstinencia de sedativos, se 
mantienen las relaciones porcentuales de los diversos tiempos entre epi- 
lépticos y no epilépticos, expuestos en el capítulo primero; esto es: mayor 
porcentaje de los tiempos largos en la epilepsia y de los tiempos breves 


en los estados de control, y viceversa. 
En suma, a través de las modificaciones del tiempo de latencia bajo 


la acción del luminal se observa que dicho período es de mayor magni- 


tud en la epilepsia. 


3. Variaciones de la duración del ataque bajo la influencia de luminal 
en los epilépticos y los estados no epilépticos. ds 


De un trabajo especial, ya publicado, (119) extraemos la mayor par- 
te de los datos de este párrafo. 


A. Promedios globales.—Obtenidos en 142 enfermos, de los cua- 


les 75 epilépticos; y 1194 ataques, de los cuales 248 provocados bajo la 


influencia del luminal: 


Sin L. Con L. 
No epilépticos . 55,25 sgds. 55,77 sgds. 
56,94 ,, 99,01 


Epilépticos . . . - - - ++ ** 


El luminal, como se ve, tiende a aumentar la duración del acceso 
convulsivo tanto en los estados de control como en los epilépticos; y en 
estos últimos parece realizarse tal acción con mayor intensidad. Pero 
portante bajo nuestro actual punto de vista es que 


la verificación más im : unto 
dios de los epilépticos son siempre 


a través de esta variación, los prome 
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superiores a los de los no epilépticos, lo cual confirma las relaciones ha- 
lladas en el conjunto y expuestas en el capítulo primero. Para compro- 
bar estas cifras, hemos recurrido a otras experiencias, cuyos resultados 
se indican en B, C y D. 


B. Resultados de la experiencia bi-fásica.—Realizada según lo des- 
crito en el párrafo 1; pero esta vez en 22 enfermos, 14 epilépticos esen- 
ciales y 5 no epilépticos, con los resultados que apuntamos a continua- 


ción, y que son parte de los obtenidos y expuestos en nuestro trabajo 
arriba mencionado (119): 


Fase sin L. - Fase con L. 
Novepilepticos eat rs os STA 58,88 
Epilépticos esenciales . . . . . 57,49 59,37 


Que confirman los resultados del párrafo anterior. 


C. Cifras obtenidas en la pesquisa de la variación del periodo acce- 
sional en la serie de ataques.—En 1349 accesos, de los cuales 279 pro- 
vocados bajo la influencia del luminal. Apuntamos los resultados de la 
observación en tres etapas del experimento cardiazólico: 


SIN LUMINAL CON LUMINAL 
No ep. Ep. No ep. Ep. 
19-109 ataque... . 54,26 sg. 57,42 sg. 56,64 sg. 56,76 sg- 
e AI 54,38 sg. 56,89 sg. 57,86 sg. 60,35 sg. 
DD A E 57,50 sg. 62,20 sg. 62,37 sg. 56,74 sg. 


En cada una de las etapas, y tanto en privación como bajo la in- 
fluencia del luminal, la duración media es siempre más larga en la epi- 
lepsia que en los estados no epilépticos. 


D. Porcentajes de 
pos cortos medianos y la 
promedios globales: 


Frecuencia.—He aquí las proporciones de tiem- 
rgos en el mismo material que dió origen a los 
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SIN LUMINAL CON LUMINAL 

No ep. Ep. No ep. Ep. 
a 35,38 % 27,06 % 30,46 % 18,62 % 
Medianos . . - 36,62 % 34,33 % 30,47 % 28,23 % 
Largos - 27,97 % 38,54 % 39,03 % 52,98 % 


Tanto en la luminalización como en la privación de sedativos, se 
mantienen las relaciones apuntadas en el capítulo primero, en el sentido 
de que los tiempos breves predominan en los no epilépticos, y los tiem- 
pos largos en los epilépticos, y viceversa. La noción final que se des- 
prende de estos hechos es que, a través de las modificaciones que im- 
prime el luminal sobre el ataque cardiazólico, la duración de éste, es siem- 
pre mayor en la epilepsia, con respecto a los estados no epilépticos. 


11. VARIACIONES DE LA REACCION CONVULSIVA EXPE- 
RIMENTAL DE LOS EPILEPTICOS EN FUNCION DE LA 
REPETICION DE LOS ATAQUES PROVOCADOS 


De un trabajo de conjunto aún inédito (129) y de otros parciales 
(119, 123 y 125) acerca de las modificaciones de la reactividad convul- 
siva experimental en las etapas sucesivas de la cardiazolización, extrae- 
mos los datos de esta sección, en lo que tienen ellos de elemento de prue- 
ba de los coeficientes de U, TL y D diferenciales entre epilépticos y no 
epilépticos. 

Nuestra investigación (que será dada a conocer próximamente en 
una revista de la especialidad), demuestra que tanto el umbral, como el 
tiempo de latencia y la duración, sufren en el curso de las inyecciones 
en serie, variaciones directamente proporcionales a la repetición de los 
ataques, en la siguiente forma: El umbral y la duración del ataque tien- 
de a aumentar; y al contrario el tiempo de latencia tiende a disminuir. 
Estos fenómenos son comunes a todos los grupos clínicos en estudio tan- 

Para los fines del presente trabajo con- 


os como acinéticos. É 
1* si los valores globales de U, TL y D, expuestas en 


el capítulo primero, mantienen sus posiciones originales en las diferen- 
tes etapas de la cardiazolización; 2? si hay diferencias cuantitativas ca- 
racterísticas de las modificaciones debidas a la cardiazolización, en epi- 


lépticos y no epilépticos. 


to convulsiv 
viene determinar: 
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1. Vriaciones del umbral de convulsión. 


En una serie de inyecciones de Cardiazol en el mismo sujeto, el ex- 
perimentador se vé obligado a aumentar de tiempo en tiempo la dosis 
de aquella substancia para seguir provocando ataques. Esto parece in- 
dicar que el umbral de reactividad sube como efecto de las sucesivas 
aplicaciones convulsivantes, ya sea porque el tejido nervioso se hace más 
resistente al fármaco, ya sea porque intervienen mecanismos extraner- 


y 


[Epilepsia] VARIACION del UMBRAL de CONVULSION en la SERIE CRONLOGICA de los ATAQUES 


Estados no epilépticos 


Umbral en cc.de cardiazol 


Estados no epilépticos 


A Y Bad y 
NÓ Epilepsia 


10? 


- 
rías 
e 
e 1 
e Epilepsia 
za 
. 


Lig Número de ataques para cada etapa cronológica 
.| 102.99 83 71 63 56 51 4946 45 36 29 26 28 27 23 2321 21 20 17 15 13 12 121109958 


e 
Epilep| 112 105 97 91 TB 70 66 61 57 5242 36 34 3331 20 15 14 13139 8 8 86 877554 ds 


ínea dela dosis mímima convuls. 
13 Ts QU ABICE PDA AUNADO 1. 2 aan 
FIGURA No 3.—Aumento del umbral de excitación convulsiva en función de la re- 
petición de las inyecciones chocantes. En A se representa dicho fenómeno en los 30 
ataques de la serie cardiazólica: la curva epiléptica se mantiene constantemente más 
baja y $u ascenso es menos acentuado. En B: el incremento de dosis sobre la minima 
convulsivante, que es —como se advierte— mayor y de ascenso ass Lal E e los 
rusco er 
estados no epilépticos. 
viosos tendientes a neutralizar la acción del mismo antes de su llegada 
al neuro-eje. Esta última cuestión será discutida en la parte final del 
trabajo. Para averiguar la magnitud de este 


: daa incremento en los epilép- 
ticos y «los no epilépticos, hemos recurrido a dos procedimientos: 1* de- 
terminación de la dosis media de Cardiazo] correspondiente a cada una 
de las 30 etapas de la cardiazolización y secundariamente a etapas más 
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extensas de la misma; y -2* determinación de las cantidades de Cardia- 
zol que se van aumentando sucesivamente sobre la dosis mínima convul- 
sivante:; AA 

Los resultados de ambos modos de investigación están reunidos en 
la figura N* 3. El diagrama A, de la izquierda, correspondiente al pri- 
mer método de observación (ordenadas : U expresado en c.c. de Car- 
diazol; abscisas: estapas cronológicas de la cardiazolización) muestra con 
bastante claridad el curso del fenómeno. ¡Son dignos de anotar los si- 
guientes hechos: 1* tanto en la epilepsia como en los estados de control 
el dintel de reacción tiende a aumentar de modo directamente propor- 
cional a la repetición de las inyecciones chocantes, como se demuestra 
por la dirección ascendente de ambas curvas; 2” dentro de esta varia- 
ción general, los valores del umbral en la epilepsia son siempre netamen- 
te inferiores a los de los controles, como se advierte por la posición cons- 
tantemente inferior de la curva epiléptica. Este fenómeno confirma de- 
cisivamente la noción ya establecida por diversos autores, y también por 
nosotros, en el sentido de que los epilépticos son más sensibles al Car- 
diazol que los no epilépticos, y verifican también las diferencias halladas 
entre los coeficientes de la dosis mínima convulsivante de epilépticos y 
no epilépticos, expuestas en el capítulo primero. El diagrama B, de la 
izquierda, que representa el aumento de la dosis de Cardiazol sobre la 
mínima convulsivante, revela el mismo contraste y confirma las nocirnes 


arriba apuntadas. 
2. Variaciones del tiempo de latencia. 


Los resultados de una investigación en 1508 ataques, de los cuales 
835 provocados en epilépticos, se representan en la figura No 4, cuyo 
diagrama principal A, muestra el fenómeno en las 30 etapas de la car- 
diazolización y el pequeño diagrama B, las variaciones en dos grandes 
etapas (1"-15” ataque y 16-30" ataque). Advertimos en ellos los si- 


guientes hechos: 
1? El tiempo de latencia disminuye progresivamente en el curso de 


las inyecciones, tanto en los epilépticos como en los no epilépticos, he- 
cho que se señala por el descenso de ambas curvas en A y B; 


7% Dentro de esta variación, los valores del TL en la epilepsia 


son siempre superiores a los de los estados de control, como se vé por 
la situación constantemente más alta de la curva comicial (en línea in- 
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Epnepsia] ATAQUES 


VARIACIONES del T L. en la SERIE 


A 


Tiempo de Latencia en segundos 


Numero de ataques para cada etapa de cardiazolización 
Epilép.] 92 83 75 69 54 47 46 42 41 36 20 2525 22 23 18 13 1 12 " 


98368845 
No0p.| 78 66 58 48 44 38 33 31 29 27 21 19 17:16 15 14 13 12 n 


s 5 
bdlug9p 9p098754 


Etapas 12.34 56789100 


12 13 14 15 16 17 18 19 90 91 22 93 94 95 96 97 98 99 30 


FIGURA N? 4.—A representa la marcha del fenómeno en las 30 etapas elementales 
de la cardiazolización; y B, sólo en dos etapas. Tanto: en la epile 54 Cc en los 
estados de control, el T de L disminuye de modo directamente pr . ¡ Ek S 
tición de las inyecciones de cardiazol. o 


La curva epiléptica 


5 ÓN se mantiene constante- 
mente más alta que la no epiléptica, y su descenso es más 


abrupto. En B se expresan 
con mayor claridad estas relaciones. 
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terrumpida); este último hecho confirma la noción ya expuesta anterior- 
mente en el sentido de que hay en la epilepsia una tendencia hacia la len- 
titud para el desencadenamiento de la respuesta convulsiva; y 


3% La disminución del umbral parece ser más intensa en la epilep- 
sia, como se revela por el descenso más abrupto de la curva correspon- 
diente. 


VARIACIÓN del PERIODO" CONVULSIVO CARDIAZOLICO en la SERIE de ATAQUES 


Epilepsia 


Estados no opileptic 


Estados no epilépticos 


1 
Número de ataques para cada otapa de la cardiazolización 
Epilép| 67 72 66 69 47 4239.36 32 27 22:21 20 17 1512109 9 05656595 5448 


1234567891011 12131415 16 17 18 19 2021 9925242526 27202930  1210* egos 21230" 


FIGURA No 5.—Ambas curvas —la epiléptica y la de los estados no epilépticos — 
ascienden en razón directa de la repetición de los ataques. La linea comicial ocupa 
una posición más alta que la de los controles; pero su ascenso es menos pronunciado. 


3. Variaciones de la duración del ataque. 


En la figura N* 5 aparecen los resultados de la investigación en 
1349 ataques, de los cuales 701 provocados en epilépticos. El diagra- 
ma A representa las variaciones del fenómeno en las 30 etapas elemen- 
tales y el diagrama B, lo que ocurre en 3 etapas (1-10, 11%-20%, y 21o- 
30" ataques). Del examen de ambos diagramas se desprenden los si- 
guientes hechos: 
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1* Tanto en la epilepsia como en los estados de control, la dura- 
ción del ataque tiende a aumentar a medida que se repiten las inyeccio- 
nes chocantes, como puede verse por el ascenso de las curvas de izquier- 
da a derecha; 

2% Dentro de este fenómeno general, se nota que los valores co- 
rrespondientes a la epilepsia son siempre mayores que los de los contro- 
les, hecho expresado por la tendencia de la curva comicial (en línea in- 
terrumpida) a ocupar los lugares más altos, tanto en A como en B; esto 
confirma la noción establecida en el capítulo primero en el sentido de 
que en la epilepsia hay una tendencia hacia la mayor duración de la res- 
puesta convulsiva; y 

3?” Este incremento es gradual, con tendencia a la regularidad; en 
los estados no epilépticos, y al contrario, brusca e irregular en la epilepsia. 


IV. RESUMEN DEL CAPITULO SEGUNDO 


De las cifras y relaciones apuntadas en este capítulo se desprenden 
los siguientes hechos : 

1* Los medios de prueba experimentales propuestos (aumento de 
la dosis de Cardiazol, administración prev.a de luminal, repetición de las 
inyecciones en serie) ejercen modificaciones constantes y definidas del 
umbral, del tiempo de latencia y de la duración del ataque provocado, 
que son comunes a epilépticos y no epilépticos (excepción única : in- 
fluencia del luminal sobre el tiempo de latencia, de sentido opuesto). 

2" Dentro de estas variaciones generales, se mantienen fijas las re- 
laciones de magnitudes que se ha tratado de comprobar, y expuestas en 
el capítulo primero. En otros términos, a través de los diversos cambios 
registrados bajo la influencia de tales agentes modificadores : a) los va- 
lores del umbral se mantienen siempre inferiores en los epilépticos a los 
de los no epilépticos; y b) los valores del tiempo de latencia y de la du- 
ración del ataque experimental son constantemente superiores en los epi- 
lépticos con respecto a los estados de control. 


SEGUNDA PARTE 


LA REACCION CONVULSIVA EXPERIMENT 
DE LOS HISTERICOS o 


Siguiendo el mismo plan que el de la primera parte, ofrecemos en 
primer lugar los valores generales de los índice 


lus o S propuestos, y después, 
las variaciones de éstos en función de las condic 


iones de prueba. 
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Además de las cifras obtenidas en los totales de los histéricos y de 
los sujetos de control, hemos investigado (cuando el material de obser- 
vación ha sido suficiente) los valores particulares correspondientes a las 
formas no convulsiva y convulsiva de la histeria, y dentro de esta última, 
a los grados leve y grave, según la intensidad del cuadro clínico motor, 
averiguación que tiene por objeto determinar si los modos de reacción 
al Cardiazol que parecen peculiares de la histeria tienen o no relación 
directa con el elemento “convulsión” de este síndrome. 


CAPITULO PRIMERO 


VALORES GENERALES DE LA REACCION CONVULSIVA 
EXPERIMENTAL DE LOS HISTERICOS 


SUMARIO: I1.—Valores del umbral de convulsión. 1.—Valores del tiempo de la- 
tencia. 1YI.-—-Valores de la duración del ataque experimental. 1IV.—Va- 
lores del periodo TL + D. V.—Resumen. 


I. VALORES DEL UMBRAL DE CONVULSION 
EN LOS HISTERICOS 


l. Valores globales. En 20 casos de histeria y 45 de neurosis y 
psicosis acinéticas hemos determinado el umbral en privación completa 
de sedativos. Con los resultados siguientes : 


Controles Histeria 
o 3,28 ce 3,22 cc. 
Dosis mínima por kg. de peso... . ... 0,0062 gr. 0,0061 gr. 


De otro lado, la averiguación del umbral bajo la influencia de los 
barbitúricos, en 15 casos de histeria y 24 de otras afecciones acinéticas 
dió como promedio : 4,18 cc. para los controles y 3,51 cc. para la histe- 
ria. Estas cifras expresan casi uniformemente una cierta tendencia ha- 
cia la mayor ictafinidad en los histéricos, tendencia de igual sentido pero 
de menor magnitud que la observada en la epilepsia] En vista de la 
exigiiidad de las diferencias entre la histeria y sus controles, que no 
permiten sentar conclusiones, hemos investigado el umbral y la dosis 
mínima por kilogramo de peso dentro de la misma histeria, teniendo en 
cuenta el factor convulsivo. Los resultados ofrecemos en los dos pá- 
rrafos siguientes :: 
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2. El umbral en las formas acinética y cinética de la histeria. Los 
resultados son los siguientes, en 12 casos de histeria no convulsiva y 8 
casos de histeria convulsiva, y correspondientes a la experiencia en pri- 
vación completa de luminal: 


Acinética Cinética 
a AS A 3,50 2,68 
Dosis mínima por kg. de peso . ......... 0,0062 gr. 0,0058 gr. 


Estas cifras expresan diferencias ya apreciables entre la histeria 
motriz y la histeria meramente psíquica, y parecen revelar una mayor 
ictafinidad de la primera con respecto a la segunda. 


3. El umbral según la gravedad del cuadro clínico convulsivo his- 
térico. Para esto hemos dividido a los histéricos convulsivos en dos 
grupos : uno que comprende los caudros cinéticos leves, es decir, aque- 
llos en que las crisis se presentan muy distanciadamente, o los síntomas 
convulsivos son muy atenuados; y otro grupo de cuadros graves, en que 
los ataques son frecuentes y las convulsiones son muy intensas. Los 
resultados de la investigación en abstinencia completa del luminal, son 
los siguientes : 

y 

Cuadros leves Cuadros graves 


Brom. aritmético O 3/00, Mec: 2,300 E: 
Dosis mínima por kg. de peso . . . 0,0062 gr. 0,0046 gr. 


Como se ve, los enfermos que presentan síntomas convulsivos in- 
tensos son más sensibles al Cardiazol que aquellos otros de manifesta- 
ciones leves. 

En suma, los valores que definen el umbral de convulsión son in- 
feriores en la histeria con respecto a los estados de control. La ten- 
dencia al descenso del umbral convulsivo parece ligada al factor “con- 
vulsión”, como se ve por la inferioridad neta del dintel de la histeria 
motriz con respecto a la histeria psíquica, y de la histeria convulsiva 
grave comparativamente al umbral de la histeria convulsiva leve. 


Biblioteca Enrigue Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 
ñ 


PATOGENIA DE LA EPILEPSIA Y DE LA HISTERIA 37 


II. VALORES DEL TIEMPO DE LATENCIA 
EN LA HISTERIA 


1. En la histeria en general. He aquí los valores obtenidos en 604 
ataques de los cuales 155 correspondientes a la histeria, y que fueron 
comunicados en un trabajo anterior (121): 


Controles Histeria 


14,03 sgds. 16,56 sgds. 


Prom. aritmético . . 


Valor dominante . 10,00 ,, 15,00: ., 

imormal. A A 10,00 ,, 10,00 , 
% de tiempos breves (menos de 15”) . 64,80 % 54,33 % 
> 5 medianos (15-29) . . . 27,60 % 35,26 % 
TO ss 5 largos (30 y más") . . . 6,60 % 10,40 % 


Estas cifras revelan que hay en los histéricos una tendencia a la 
lentitud del intervalo pre-convulsivo, semejante a lo observado en los 
epilépticos, aunque de intensidad relativamente menor. 


2. En las formas clínicas de la hid'eria. La averiguación en 206 


ataques, de los cuales 121 provocados en histéricos no convulsivos y 85 
en histéricos convulsivos, dió el siguiente resultado : 


A K 
Prom. aritmético . . 17,91 sgds. 15,42 sgds. 
% de tiempos breves . 62,80 % 12,94 % 
Tae e medianos . 28,92 % 17,64 % 
o Vs E largos . 8,26 % 9,41 % 


Según esto, la tendencia a la lentitud del intervalo pre-convulsivo 
sería mayor en la histeria acinética, lo cual no concuerda con los datos 
obtenidos en la epilepsia en el sentido de que dicha tendencia está li- 
gada constantemente al factor convulsivo. Dado el material con que 
se han obtenido estas cifras, estas relaciones son apuntadas hoy sólo 
como dato provisional, en espera de que nuevas observaciones, en mayor 
número de casos, aclaren el asunto. 
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II. VALORES DE LA DURACION DEL ATAQUE 
EXPERIMENTAL EN LA HISTERIA 


1. En la histeria en general. Material : 1051 ataques, de los cua- 
les 279 provocados en histéricos. He aquí los valores encontrados : 


Controles Histeria 
Prom. aritmético 


E a di 53,96 sgds. 54,07 sgds. 


% de tiempos breves (hasta 54") . . . 45,07 % 47,66 Se 
Tos a medianos (55-59) . . . 34,84 % 27,24 % 
% largos (60 y más") . . . 20,00 % 25,08 % 


Estas relaciones son superponibles (salvo diferencias de grado) a 
las que hemos obtenido entre la epilepsia y sus controles, y demuestran 
que en la histeria la duración del ataque es mayor que en los demás es- 


tados no epilépticos. En un trabajo anterior (118) dimos cifras análo- 
gas, obtenidas en sólo 591 ataques. 


2. En las formas cinética y acinética de la histeria 
mos a conocer los primeros resultados d : 
duración media fué de 57,58 se 
gundos en los acinéticos, en 11 


lores bajo el punto de vista intensivo, concordaban con los anteriores 
Una queva er aga ión (julio de 1942) en 35 sujetos histéri de 1 ' 
cuales 20 de tipo convulsivo, y 251 ataq cos, de los 


e. ues, entre ello 
en cinéticos, ha dado el siguiente resultado : s 156 provocados 


En 1940 di- 
e esta averiguación (118); la 
gundos en los cinéticos y de 49,53 se- 
2 y 34 ataques, respectivamente; los va- 


A K 


Prom. aritmético . 


53,04 sgds. 54,64 sgds. 


OY » medianos... Sl 20 43,58 % 
Zo » ” largos . . . 5 a : : A 31,57 % 27,56 % 


forma convulsiva, lo cual con- 
la epilepsia. 
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IV. VALORES DEL PERIODO TL + D EN LA 
HISTERIA 


Material : 674 ataques, de los cuales 172 en histéricos, con resulta- 


dos ya comunicados (124). 


Controles Histeria 

Prom. aritmético . 68,69 sgds. 71,43 sgds. 
Valor dominante . . . 65,70. ,, 70,00 ,, 
O mal E oa e o 65,00 ,, 70,00 ,, 
% de tiempos breves (hasta 65") . . . 40,63 % 36,04 % 
Tos A medianos (66-85) . . . 54,17 % 52,90 % 
Zo, E largos (86 y más”) . . . 5,16 % 10,95 % 


Estos valores son comparables a los que hemos encontrado en la 
epilepsia y sus controles, y demuestran que en la histeria el tiempo total 
de respuesta al Cardiazol es mayor que en los estados acinéticos. 


V, RESUMEN DEL CAPITULO PRIMERO 


La reacción de los histéricos ante el Cardiazol se distingue de la que 
presentan los sujetos acinéticos de control por los siguientes caracteres : 

1% Umbral de convulsión inferior, hecho éste análogo a lo obser- 
vado entre la epilepsia y sus controles. Pero el contraste de los valores 
es menos acentuado que en la comparación epilépticos-no epilépticos. 

2% Tendencia al alargamiento del tiempo de latencia, fenómeno 
éste de idéntico sentido, aunque de menor grado, que el observado en 
la epilepsia. 

30 Tendencia a la mayor duración del ataque convulsivo y del 
tiempo total de respuesta (TL + D), datos éstos que concuerdan en 
todos sus puntos con los de la comparación entre la epilepsia y sus con- 
troles. Estos hechos revelan : 1* que la histeria se comporta [rente al 
Cardiazol en análoga forma que la epilepsia (las diferencias son sólo 
cuantitativas; la reacción histérica siempre de grado más leve); y 2* que 
los caracteres que distinguen a la histeria de los estados acinéticos de 
control parecen depender directa y privativamente del factor aptitud con- 
vulsiva espontánea; conclusión ésta la misma que la sentada con res- 
pecto a la epilepsia, y la cual tiende a establecer una semejanza de na- 
turaleza entre ambos procesos convulsivos clínicos. 
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CAPITULO SEGUNDO 


VARIACIONES DE LA REACTIVIDAD CONVULSIVA DE LOS 
HISTERICOS EN FUNCION DE LAS CIRCUNSTANCIAS 
EXPERIMENTALES DE PRUEBA : 
SUMARIO: I.—VARIACIONES EN FUNCION DE LA DOSIS DE CARDIA- 
ZOL : 1.—Variación del tiempo de latencia. 2.—Variación de la dura- 
ración del ataque. 1. —VARIACIONES EN FUNCION DE LA PRE- 
SENCIA O AUSENCIA DE BARBITURICOS : 
umbral. 2.—Variación del tiempo de latencia. 3.—Variación de la du- 
ración del ataque experimental. ¡1.—VARIACIONES EN FUNCION 
DE LA REPETICION DE LOS ATAQUES EXPERIMENTALES : 
1.—Variación del umbral. 2.—Variación del tiempo de latencia. 
3.—Variación de la duración del ataque. 1V.—RESUMEN. 


1.—Variación del 


Este capítulo se ha elaborado según el mismo plan que el correspon- 
diente de la primera parte de este trabajo dedicado a la epilepsia. Así 
tanto la exposición numérica como la gráfica tienen casi integramente la 


misma modalidad y puntos de referencia que los ya señalados en el es- 
tudio de la reacción epiléptica. 


I. VARIACIONES DE LA REACCION CONVULSIVA DE LOS 
HISTERICOS EN FUNCION DE LA DOSIS 
DE CARDIAZOL 


» 


1. Variaciones del tiempo de latencia.—Traemos en la figura 6 los 
resultados de la observación en 906 ataques, de los cuales 236 provoca- 
dos en sujetos histéricos. En esta gráfica — constituida según el mis- 
mo plan que la figura N* 1 — representamos en ordenadas el TL en se- 
gundos y en abscisas, las dosis crecientes de Cardiazol (estas últimas 
varían en 1 c.c. en el diagrama A y en dosis mayores en B y C). 

Del examen de los diagramas A y B se desprenden los siguientes 
hechos : 

1* El tiempo de latencia disminuye proporcionalmente al aumento 
de la cantidad de Cardiazol, tanto en los histéricos como en los grupos 


de control, fenómeno que se manifiesta por el descenso de todas las 
curvas de izquierda a derecha. 

2* Los promedios correspondientes a la histeria son originariamen- 
te superiores a los de los controles; sólo a partir de 5 c.c. tienden a dis- 


minuír en la histeria mucho más que en los otros estados, y ésto sin duda 


como consecuencia secundaria del experimento. Esta verificación es una 
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prueba de que el organismo histérico como tal, es decir, en su estado an- 
terior al experimento, ofrece una marcada tendencia a la lentitud del in- 
tervalo pre-accesional, fenómeno este de igual sentido que lo observado 
en los epilépticos; y de otro lado confirma los resultados globales expues- 


tos en el capítulo anterior. 


Histeria ] VARIACIÓN del TIEMPO de LATENCIA en FUNCION de la CANTIDAD de CARDIAZOL 


undos 
a 


T.L.ense 


265 40 45 


8 9 10 +10 1-3 4-6 7y (as 


FIGURA No 6.—Disminución del tiempo de latencia proporcionalmente al aumento de 

la dosis de Cardiazol. En A y B la curva histérica desciende más bruscamente que 

la de los controles, y ocupa inicialmente una posición más alta, para situarse da pués 

por debajo de la línea acinética. En C se advierte el descenso más intenso (expresa- 

do en %) de los valores correspondientes a la histeria. Compárese estos diagramas 
con los de la figura N? 1 correspondiente a-la epilepsia. 


30 La disminución del tiempo de latencia es de mayor intensidad 
en la histeria. El promedio de tal mengua por cada c.c. de aumento de 
Cardiazol, es de 3 segundos, proporción tres veces mayor que la encon- 
trada en los estados de control. En la gráfica es fácil apreciar el des- 
censo más abrupto de la curva histérica, de 42 a 8 segundos; y de otro 
lado la caída más suave de la curva de los estados de control, de 20 a 
9.62 segundos. Este fenómeno se hace más nítido en B, en que las do- 
sis se han condensado en tres grados y las líneas son así menos acciden- 
tadas. En C. representamos los porcentajes de disminución del TL, 
considerando como 100 el promedio de las cantidades pequeñas (1-3 c.c.); 
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la línea histérica desciende mucho más abruptamente que la de los esta- 
dos no histéricos. 

Esta gráfica tiene un impresionante paralelismo, en todas sus par- 
tes, con la N* 1, representativa de igual fenómeno en la epilepsia, y de- 
muestra claramente un similar modo de comportamiento de ambos esta- 
dos convulsivos clínicos aún en este aspecto de la reacción al Cardiazol. 


2. Variaciones de la duración del ataque experimental, 


Ofrecemos en la figura N* 7 los resultados de tal investigación, co- 
rrespondientes a 886 ataques, de los cuales 236 provocados en sujetos 
histéricos. Esta figura tiene el mismo plan y puntos de referencia que 


la N* 2, correspondiente a análoga investigación en los epilépticos. Se 
notan los siguientes hechos 


VARIACION del PERIODO CONVULSIVO en FUNCION de la CANTIDAD de CARDIAZOL 


sw 

o 

E 60 

c 

3 

” 

e 

Mn . 
e Histeria - 
> a 5385 

$ es => 

El Control 3806 

Ss 50 

2 

a 


cc. 3 9 10 +10 13 


FIGURA No 7.—Tanto en la histeria como en los estados de control hay tendencia 
hacia el aumento de la duración del ataque en las efapas sutesivas de la cardiazoliza- 
ción. El ascenso de la curva histérica 3 0 


e Ud enso extraidos de nuestra ex- 
periencia en privación completa de luminal; y en el que se ve la mayor magnitud del 
ns SM E iu 
tenómeno en la histeria. Compárese esta figura con 1 7 Rs, 


lá a N0 2 correspondiente a la 
epilepsia, 


por el ascenso de todas las curvas en A y B 
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2 Dentro de esta variación general, los valores correspondientes 
a la histeria tienden a ser más elevados, como puede verse por la situa- 
ción de la curva histérica en A y B, lo cual confirma la noción sentada 
en el capítulo primero en el sentido de que la duración del ataque expe- 
rimental es mayor en los histéricos que en los grupos de control. 

32 Tal variación es más brusca y menos regular en la histeria, co- 
mo puede verse por la disposición de las curvas en A y B y particular- 
mente por el ascenso más importante de la línea histérica en C, que re- 
presenta el porcentaje de aumento de la duración media para cantida- 
des crecientes de Cardiazol, tomando como base las dosis pequeñas 
(1-3 c.c.). 

4% Todos estos hechos tienen un sorprendente paralelismo con los 
observados en parecidas circunstancias entre la epilepsia y sus controles, 
lo cual salta aún a una simple ojeada comparativa entre la figura que 
comentamos y la N* 2, y constituye una demostración más del paren- 


tesco entre ambos estados convulsivos. 


IL. VARIACIONES DE LA REACCION CONVULSIVA DE LOS 
HISTERICOS EN FUNCION DE LA PRESENCIA O 
AUSENCIA DE BARBITURICOS 


l. Variaciones del umbral de convulsión. 


A. En la histeria en general.—Las observaciones se han realizado 
en 104 casos, de los cuales 35 histéricos; 20 de estos últimos en privación . 
completa de luminal y 15 bajo la influencia del barbitúrico; de los esta- 
dos de control : 45 casos en abstinencia de luminal y 24 bajo luminaliza- 


ción. Los resultados son los siguientes : 
Sin .L. Gon: L. 


DIZO CC, 4,18 cc. 
TELDE e FL 


Controles . 
Histeria 


Estas cifras demuestran : 
12 Que tanto en la histeria como en los estados de control el lu- 


minal tiende a elevar el umbral de convulsión; 

2% Tanto en la luminalización como en la privación de sedativos 
el umbral de la histeria es siempre inferior al de los estados de control, 
lo cual confirma los resultados globales apuntados en el capítulo primero; 
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3” El ascenso del umbral bajo la influencia del luminal resulta ser 
mayor en los estados de control que en la histeria. 


B. Investigación en las formas cinética y acinetica de la histeria.— 
En 19 y 16 casos, respectivamente, obtuvimos el siguiente resultado : 


Sin E: Con L. 


Histeria acinética . ........ 3,50 cc. 3:50 cc, 
Histeria cinética: . . <<: u.s... 2,68 ,, E 


Cifras que confirman los resultados anteriores en el sentido de que 
la forma convulsiva de la histeria tiene un umbral de convulsión nota- 
blemente más bajo, próximo al de los estados epilépticos y que de otro 
lado bajo la influencia del barbitúrico el umbral se eleva más intensa- 
mente en la forma convulsiva. 

En suma, los valores del umbral característicos de' la histeria con- 
servan sus relaciones bajo la influencia del barbitúrico. 
pecta a la intensidad cuantitativa de esta influencia, la ¡ 
las formas clínicas de la histeria, demuestra que el ascenso del dintel 
convulsivo con la luminalización es de grado mayor en 


; E e la forma convul- 
siva, verificación esta última concordante con lo obtenido en el estudio 
de la Apilepsia. 


En lo que res- 
nvestigación en 


2. Variaciones del tiempo de latencia. 


El material de observación es de 664 ata 


OR ques, de los cuale > 
vocados en histéricos. He aquí los resultado s 164 pro 


Ss: 

DITA e Con L. 
Estados de control . . . . 14,03 
ti A de A er O 


” 


Se deduce de estas cifras lo siguiente : 


l+ El luminal tiende a aumentar e 
estados acinéticos, y al cors! 


la epilepsia y sus controles, lo cual marca úna nueva analoaí ¡ 
mental entre ambos estados convulsivos. dicen 
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2* En privación del barbitúrico se conserva la relación apuntada 
en el capítulo anterior en el sentido de que el tiempo de latencia medio es 
más prolongado en la histeria que en sus controles. Bajo la acción del 
luminal se altera dicha relación, sin duda a causa del decremento del 


TL en los histéricos, que acabamos de señalar. 
3. Variaciones de la duración del ataque. 


Esta parte de nuestro trabajo se ha realizado en 1051 ataques, de 
los cuales 279 provocados en histéricos. Los resultados son los si- 


- guientes : 


Sin L. Con L. 


53,74 sgds. 55,79 sgds. 


Estados de control 
SEND 55,88 ,, 


Histeria . 


Estas cifras demuestran : 1* que en ambos estados el luminal tiende 


a aumentar la duración del ataque; 2? con respecto a las otras relaciones 
los resultados no son muy claros; pero las siguientes cifras, correspon- 
dientes a la frecuencia de los tiempos largos, medianos y cortos, arrojan 
datos que consideramos importantes : 


Sin luminal Con luminal 


Controles Histeria 


/% de los períodos Controles Histeria 


Breves ....... 4636% 50,85 % 3452 % 31,11% 
Mediamos ....... 3444, 27,335». 38,09 , 26,66 ,, 
A PB 21,72 .. 27,38 ., 42,22 ,, 


Según esto : 1” tanto en luminalización camo en pr Si en 

ba ; ¡ egundos; 
la histeria mayor frecuencia de los tiempos por encima de O segundos 
os mismos tiem- 


2* bajo la influencia del luminal la frecuencia de est 100 Y 
pos aumenta de modo más considerable en la histeria (en un Se do), 
que en los estados de control (sólo cerca del 50 %). Esto confirma la 


verificación obtenida en la primera parte de este eii el sentido 
de que la duración del ataque tiende a ser mayor en (a ALE RIAS 
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III. VARIACIONES DE LA. .REACCION CONVULSIVA EXPE- 
RIMENTAL DE LOS HISTERICOS EN FUNCION DE LA 
REPETICION DE LOS ATAQUES PROVOCADOS 


1. Variaciones del umbral convulsivo. 
Condensamos en la figura N* 8 los resultados de la investigación, 
en 954 ataques provocados en privación completa de luminal, de los cua- 


les 249 en sujetos histéricos. Esta gráfica — realizada según el mis- 


VARIACION del UMBRAL en la SERIE CRONOLOGICA de los ATAQUES 


Umbralen cc. de cardíazol 


Histeria 
Psíquica 


a 


Número de ataques para cada etapa 


lisnóes8 
21 171513108 


Etapas 12345678039 0101 12 1314 15 16 17 18 19 20 21 22 93 24 25 26 27 98 29 30 


1234567 8.9101 12 131415 


FIGURA N* 8.—Incrementa del umbral en razón directa de la repetición de los ata- 

ques provocados. En A (comparación entre la histeria y los estados de control) se 

advierte que la curva histérica se mantiene casi constantemente por debajo de la de 

los otros estados; compárese este diagrama con los de la figura No 3 correspondiente 

a la epilepsia. En B (comparación entre las formas cinética y acinética de la histe- 

ria) se ve que la linea de la histeria convulsiva ocupa situación inferior a la de la 
histeria psíquica. 


mo plan que la N” 3 referente a la epilepsia (ordenadas 
dio; abscisas : etapas de la cardiazolización) 

ma A las variaciones del dintel en 30 etapas de 
en los histéricos (linea entrecortada) 


umbral me- 
— Muestra en el diagra- 
la cardiazolización, tanto 
como en los estados de control (lí- 
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nea llena); y en el diagrama B el mismo fenómeno pero habiendo inci- 
dido la comparación entre las formas convulsiva y no convulsiva de la 


histeria. He aquí los hechos más importantes : 
1? El umbral de convulsión aumenta en razón directa de la repe- 


tición de las inyecciones de Cardiazol; este fenómeno es común a la his- 
teria y a sus controles y está expresado por el ascenso de todas las cur- 
vas de izquierda a derecha. 

29 Dentro de esta variación general, el umbral medio de la histe- 
ria para cada etapa es casi uniformemente de magnitud inferior al co- 
rrespondiente de los estados de control, lo cual se expresa por la posi- 
ción más baja de la curva histérica, y constituye una verificación plena 
de la mayor ictafinidad de la histeria con respecto a las neurosis y psico- 
sis acinéticas. Consideramos estos hallazgos muy importantes, tanto 
porque definen la calidad biológica de la histeria frente a los demás es- 
tados no epilépticos, cuanto porque tiende a destacar aún más el paren- 
tesco de la epilepsia y de la histeria, lo cual puede apreciarse fácilmente 
comparando el diagrama Á que nos ocupa con el de igual denominación 
de la figura N* 3, correspondiente a las variaciones del umbral en la 
epilepsia. 

3% El estudio del mismo fenómeno en las formas cinética y aciné- 
tica de la histeria y cuyo resultado ofrecemos en el diagrama B, revela 
(en las etapas con suficiente número de ataques) lo siguiente: 1? que 
los valores de la forma acinética son equivalentes a los estados de con- 
trol de la histeria en general; y 2” que los valores de la forma cinética 
son siempre inferiores, etapa tras etapa, como se ve por la posición in- 
ferior de la curva respectiva. Esto confirma los resultados expuestos en 
el capítulo anterior en el sentido de que la tendencia a la mengua del 


umbral observado en la histeria, está ligada estrechamente a su aptitud 


convulsiva espontánea, de igual modo que lo descubierto en la epilepsia. 


2. Variaciones del tiempo de latencia. 


Los resultados de la investigación en 674 ataques, de los cuales 174 
provocados en la histeria, se ofrecen en la gráfica N' 9 (ordenadas : TL 
medio en segundos; abscisas : etapas de la cardiazolización, 30 en A y 
2 en B). En ella se ve : 1” que tanto en la histeria como en los estados 
de control el tiempo de latencia tiende a disminuir a medida que se repi- 
ten las inyecciones convulsivantes; 2” que tanto en Á como en B la curva 
histérica (en línea interrumpida) tiende a ocupar la parte superior, lo 
cual indica que los promedios de este síndrome clínico mantienen su su- 
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Histeria | VARIACIONES del T. de LATENCIA en la SERIE de ATAQUES 


30 
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Me) 
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Número de ataques para Cada etapa de la cardiazolización 
Hist. IP 205 SH O RACHA CELEBRA DIS ISID E LAD O S 
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FIGURA N* 9.—La duración media del intervalo preconvulsivo disminuye proporcio 


nalmente a la repetición de los ataques, tanto ert la histeria como en los. estados aci 
néticos. La curva histérica tiende a ocupar los lugares más l q 


¿ altos su d 
más acentuado. Nótese la semejanza de esta figura con la No 4 et o 0 
epilepsia. ds 


perioridad en las distintas etapas del ex 
firma los resultados anteriormente expue 


perimento cardiazólico, y con- 
en la histeria — idénticamente a lo verifi 


stos, en el sentido de que hay 
cado en la epilepsia — una ma- 
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nifiesta tendencia al alargamiento del intervalo pre-accesional. La analo- 
gía entre epilepsia e histeria, aun bajo este punto de vista, se destaca de 
modo realmente nítido comparando la figura que comentamos con la N! 4. 


3. Variaciones de la duración del ataque. 

Los resultados de una reciente investigación (marzo de 1942), en 
1054 ataques, de los cuales 284 provocados en sujetos histéricos, se ofre- 
cen en la figura N* 10 (ordenadas 
del experimento, 30 en A y 3 en B). 


duración media; abscisas : etapas 
En ella notamos lo siguiente : 


y 


Duración del ataquo en socundos 


as 


FIGURA N* 10.—Tanto la curva histérica como la de los estados de control presen- 

tan tendencia al ascenso en relación a la repetición de las inyecciones. La linea his- 

férica tiende a ocupar posición más alta, si bien con grandes oscilaciones. 
rese esta figura con la NY 5 correspondiente a la epilepsia. 


Compá- 


1? Tanto en la histeria como en los estados de control hay cierta 
tendencia al auñento de la duración a medida que se repiten las inyec- 
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ciones chocantes, hecho que se manifiesta por el ascenso de las curvas 
(no obstante lo accidentado de éstas) de izquierda a derecha. 

2" Que tal incremento es más brusco y menos regular en la his- 
teria, fenómeno éste análogo a lo observado en la epilepsia (véase fi- 
gura N? 5). 

3” En las etapas iniciales la duración del ataque es de mayor mag- 
nitud en la histeria que en los estados de control; después esta relación 
se invierte. Semejante inversión, ya en las etapas finales, se nota tam- 
bién en la epilepsia en iguales circunstancias, sin duda por la regulari- 
dad del ascenso de los valores en los estados acinéticos, como puede 
apreciarse a simple vista comparando esta lámina con la N? 5. 


IV. RESUMEN DEL CAPITULO SEGUNDO 


Los hechos generales que se infieren de todo cuanto acabamos de 
exponer en este capitulo son los siguientes : 

12 Tanto en los histéricos como en los sujetos de control, los tres 
medios de prueba experimentales propuestos imprimen modificaciones 
constantes sobre el dintel de reacción, el tiempo de latencia y la dura- 
ción del ataque cardiazólico. Tales modificaciones son la 
las apuriíadas en el estudio de la epilepsia. 
regla es semejante a la observada en la reacción epiléptica : acción an- 
tagónica del luminal sobre el tiempo de latencia; con esto de más : que 
dicha acción sobre el TL en la histeria es de igual sentido que sobre el 


mismo en la epilepsia, lo cual añade un carácter más al parecido expe- 
rimental entre la epilepsia y la histeria, 


2* A través de estas modificaciones 
magnitudes respectivas del umbral, el tie 


s mismas que 
La única excepción a esta 


neral las relaciones apuntadas en el capí 
que en los histéricos el umbral tiende a ser más bajo, y el tiempo de la- 
tendía" yla duración del ataque, longados con res pad los su- 
jetos no histéricos, Estas relaciones son análogas a las E ificadas bajo 
iguales condiciones en la comparación de los epilépticos rificadas j 
lépticos. con los no epi- 


más pro 
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TERCERA PARTE 


COMPENDIO E INTERPRETACION DE 
LOS HECHOS 


Dividimos esta última parte en dos capítulos, uno de resumen y con- 
frontación, y otró de comentario e interpretación de los hechos relata- 
dos en las dos primeras partes. 

En el capítulo primero, a fin de evitar una vasta y fatigosa expo- 
sición numérica de las magnitudes y relaciones encontradas en tan múl- 
tiples frentes de observación, nos limitamos a mostrarlas representadas 
en forma gráfica. 

En el capítulo segundo nos ocuparemos sólo de los hechos directa 
y taxativamente ligados al tema presente, dejando para los trabajos es- 
peciales que estamos preparando, el desarrollo y comentario de otros sur- 
gidos en nuestra investigación que tienen relación más mediata con la 
patogenia de los estados convulsivos o no corresponden a los puntos de 
vista específicos de esta tesis. 


CAPITULO PRIMERO 


RESUMEN Y CONFRONTACION DE LOS PRINCIPALES 
RESULTADOS DE NUESTRA EXPERIENCIA 


Habiendo estudiado separadamente los caracteres diferenciales de 
la reacción ante el Cardiazol de los epilépticos y de los histéricos, es po- 
sible ahora resumir y comparar unos y otros con el fin de apreciar en 
una visión de conjunto el sentido y las posiciones de las reacciones epi- 
léptica e histérica frente a las de los estados de control propuestos. Pa- 
ra ello nos valemos de tres gráficas correspondientes a otros tantos mo- 
dos de comparación del umbral, el tiempo de latencia y la duración del 
ataque cardiazólico en los diversos tipos clínicos estudiados. 


L COMPARACION SEGUN LOS VALORES GLOBALES 


Los datos aparecen reunidos en la figura 11; a la izquierda, los co- 
rrespondientes a la epilepsia y a la derecha les de la histeria. Para ca- 
da uno de los aspectes de la reacción experimental —U, TL y D— re- 
presentamos en barras horizontales en negro los promedios aritméticos, y 
al pie, en espacios rectangulares, los porcentajes de frecuencia. He aquí 
los hechos más importantes: 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


52 FEDERICO SAL Y ROSAS 
A. Umbral de convulsión (U). Se advierte en la gráfica: 


1? que es de valor inferior en la epilepsia y en la histeria con res- 
pecto al de sus respectivos controles; este fenómeno se señala por una 
correlación completa entre los promedios y los porcentajes de frecuencia 


VALORES GLOBALES de la REACCION CONVULSIVA 
Epilepsia-Histeria ; 


EN LA EPILEPSIA EN LA HISTERIA 
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FIGURA N* 11.—Una primera demostración de la similitud de la reacción ante el 
Cardiazol de los epilépticos y de los histéricos, a través de los valores (extensivos e 
intensivos) del umbral (U), el tiempo de latencia (TL), la duración del ataque (D) 
y el periodo TL + D. Nófese la semejanza —punto por punto— de las relaciones 
entre la epilepsia y sus controles (lado izquierdo) y la histeria y sus controles (lado 
derecho), tanto en valores extensivos (promedios) como en valores infensivos (% de 
frecuencia). En el lado comicial los contrastes son de mayor magnitud que en el lado 
histérico, lo cual trasunta la mayor intensidad del fenómeno convulsivo epiléptico. 


de los umbrales por encima y por debajo de 3 c.c., en uno y otro cam- 


po; y 
22 que el contraste de magnitudes es mayor en el lado epiléptico. 
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De esto se infiere que hay en ambos estados convulsivos clínicos una 
tendencia definida al descenso del umbral de convulsión, y que tal ten- 
dencia es más intensa en la epilepsia. 


B. Tiempo de latencia (TL). 


1* La epilepsia y la histeria tienen valores extensivos e intensivos 
más altos que sus respectivos controles; y 
2? El contraste de magnitudes es mayor entre la epilepsia y sus 


controles, que entre la histeria y sus controles. 
Deducimos de ésto que ambos estados convulsivos clínicos se dife- 


rencian de los estados no convulsivos por una tendencia al alargamiento 
del intervalo pre-accesional, y que dicha tendencia es mucho más acen- 


tuada en la epilepsia. 


C. Duración del ataque experimental (D). 

1> El período accesional es de mayor magnitud intensiva y exten- 
siva en la epilepsia y en la histeria que en sus controles respectivos; y 

2* El contraste de magnitudes es más considerables en la epilepsia 


que en la histeria. 
Estos datos revelan que los estados convulsivos clínicos estudiados 


se distinguen ambos dos de sus controles por una cierta tendencia al au- 
mento del tiempo del ataque convulsivo, propiedad ésta que es de mayor 


intensidad en la epilepsia. 


D. Tiempo TL + D. 


Este período, suma del intervalo pre-accesional y de la duración del 
ataque provocado, es igualmente más dilatado en ambos estados convul- 
sivos, con respecto a sus controles, siendo la diferencia de magnitudes 
mayor en el lado epiléptico. Tal hecho confirma los hallazgos obteni- 
dos separadamente en el estudio de TEL Y D. 

En suma, la comparación de las magnitudes globales demuestra uni- 
formemente: 

a) Que los epilépticos y los histéricos ante el estímulo convul- 
siógeno del Cardiazol presentan modos de reacción distintos de los que 
ofrecen los sujetos no convulsivos, pero semejantes entre sí, en el senti- 
do de una tendencia definida al rebajamiento del umbral de convulsión y 
al alargamiento de los períodos pre-accesional y convulsivo propiamen- 
te dicho; y 
b) Que tales tendencias difieren cuantitativamente, siendo en to- 
dos los casos más acentuadas las correspondientes a la epilepsia. 
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Tales tendencias se representan en la gráfica por una correlación 
sorprendente entre los promedios y los porcentajes de frecuencia, 


II. COMPARACION SEGUN LAS VARIACIONES DE U. TL Y 
D, EN FUNCION DE LAS CIRCUNSTANCIAS 
EXPERIMENTALES DE PRUEBA 


Habiendo comprobado previamente que los valores del umbral, del 
tiempo de latencia y de la duración del ataque sufren determinadas mo- 
dificaciones bajo la influencia de tres circunstancias experimentales ( 


au- 
mento de la dosis de Cardiazol, luminalización y repetición de las inyec- 
ciones chocantes), hemos hecho nuevas determinaciones de U, TL y D 
en función de estas circunstancias modificadoras, 


para verificar si los va- 
lores de aquéllos, obtenidos globalmente, mantienen sus relaciones origi- 


nales a través de las variaciones causadas por éstas. Los resultados de 
tal investigación han sido expuestos separadamente para los epilépticos 
y para los histéricos en el capítulo segundo de las dos Primeras partes de 
este trabajo. 

Ahora ofrecemos el compendio y comparación de ello 


s en la figura 
N* 12, que pasamos a describir sumariamente: 


A 


A. Variaciones en función de la dosis de 
das en los diagramas 1 y 2 de la izquierda de la 
dientes a la experiencia en privación completa de luminal; en ordenadas 
expresamos el tiempo en segundos y en abscisas, las dosis de Cardiazol 
de la3,de4a6 y de 7 y más c.c Las variaciones co- 
rrespondientes a la epilepsia y la histeria se represe 


Cardiazol, ezquematiza- 
figura 12, y Ccorrespon- 


; , Y las líneas delgadas, a la his- 
teria y sus controles respectivos. 

En el diagrama N* 1, que representa las variaciones del tiempo de 
latencia se ve lo siguiente: 
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vas acinéticas; y 3% el contraste de magnitudes es más intenso en la epi- 
lepsia, como puede verse por la posición de la curva epiléptica, constan- 
temente más alta y netamente separada de la de los estados de control. 
Estos hechos confirman en todas sus partes los resultados obtenidos en 
la comparación de los valores globales del tiempo de latencia (véase fi- 
gura 11). 

En el diagrama N” 2, que representa las variaciones de la dura- 
ción del acceso cardiazólico, se vé lo siguiente: 1” la duración del ata- 
que tiende a aumentar proporcionalmente al aumento de la dosis de Car- 
diazol, como se vé por el ascenso de todas las curvas de izquierda a de- 
recha; 2% dentro de esta variación general, los valores de la epilepsia y 


de la histeria son más altos que los correspondientes a los estados de con- 


trol, como se representa por la posición de las curvas respectivas, habien- 


do igualmente paralelismo bastante significativo entre ambas líneas con- 


vulsivas y entre ambas líneas acinéticas; y 3* el contraste de magnitudes 


es netamente mayor en la epilepsia, como es fácil advertir por la posición 


alta y netamente separada de la curva epiléptica. 


B. Variaciones bajo la influencia del luminal. Representamos este 
fenómeno en los diagramas 3, 4 y 5 de la figura 12; los valores en pri- 
vación de luminal están representadas en columnas a puntos; y los obte- 
nidos bajo el luminal en columnas a rayas diagonales; las cifras de las 
ordenadas señalan los promedios aritméticos; las dos columnas del lado 
izquierdo corresponden a la epilepsia y las o a de =p 

En la figura 3, correspondiente a las variaciones > e ra iS 
mos lo siguiente: 1” el umbral tiende a aumentar bajo la > uencia de 
luminal, como se demuestra por la altura mayor de las > Mur raya- 
das con respecto a las de puntos de cada grupo; 22 dentro ie cl 
ción general se observa que tanto en la privación como en bb 4 
ción los valores del umbral son siempre mas bajos en los esta os > 
sivos (epilepsia e histeria), en relación a los de sus o no nl 
y 3" el contraste de magnitudes es mucho mayor en la epilepsia y 


n la histeria y SUS controles. Esto confirma la noción 
de los valores globales en el sentido de 


bajo en los estados convulsivos, y que 


controles que e 
sentada a raíz de la comparación 
que el umbral de convulsión es mas 


tal propiedad es más acentuada en la epilepsia. 


: isma figura 12, correspondiente al tiempo 
a Je bo la influencia del luminal el TL 


de latencia, notamos lo siguiente: deci 
aumenta én ambos estados de control, e inversamente, o en la 

n 
epilepsia y la histeria, hecho éste al cual no encontramos una explicació 
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satisfactoria, pero que acusa un parecido más en el comportamiento ex- 
perimental de la epilepsia y la histeria; 2” dentro de esta variación, se no- 
ta que los valores respectivos del "TL son en general más altos en los es- 
tados convulsivos que en los de control, lo cual confirma las verificacio- 
nes apuntadas en la comparación de los valores globales, señalando una 
tendencia definida a la demora de la respuesta convulsiva como propia de 
la epilepsia y la histeria, y 3* el contraste de magnitudes es más acentua- 


do en la epilepsia, como es fácil ver por la altura de las columnas res- 
pectivas. 


VARIACIONES de U..TL. y D. BAJO la INFLUENCIA de TRES CIRCUNSTANCIAS de PRUEBA 


Influencia de la Dosis Influencia del Luminal 


cont iZ1 
” 1 Variaciones Variaciones NS) SintE] 
Xx del tiempo 


del umbral 
de latencia 
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FIGURA No 12.—Esta lámina muestra la constancia de las relaciones entre la epilep- 
sia y la histeria y sus respectivos controles a través de las modificaciones que im ei 
men al ataque cardiazólico determinadas circunstancias experimentales elegidas do 
medios de prueba. Nótese: 1% el paralelismo de las variaciones de 1 1 
la histeria de un lado, y de los estados de control respectivos, 
posición de las curvas e histogramas epilépticos, 


a epilepsia y de 
de otro lado; y 22 la 


stograme que ocupan los lugares extremos 
opuestos a los de los estados acinéticos de control; los correspondientes a la histeria 


ocupan los lugares intermediarios, más o menos cerca. de los de la epilepsia 


El diagrama N* 5 de la misma figura, muestra las variaciones de la 
duración del ataque, y en él se advierte los siguientes hechos: 1* bajo 
la influencia del luminal la duración del ataque es siempre más larga, co- 
mo puede apreciarse por la mayor altura de las columnas a rayas de ca- 
da grupo; 2” dentro de esta variación general, se advierte que los valo- 


res de la duración son más altos en los estados convulsivos; este fenó- 
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meno aparece nítidamente marcado en la gráfica en la comparación de 
la epilepsia y sus controles, y muy débilmente en la de la histeria, tcdo 
lo cual constituye igualmente una confirmación de los hechos señalados 
anteriormente en el sentido de una tendencia a la duración del acceso 
cardiazólico ligada al estado convulsivo, con intensidad mayor y más de- 


finida en la epilepsia. 


C. Variaciones bajo la influencia de la repetición de las inyeccio- 


nes convulsivantes. 


Los diagramas 6, 7 y 8 de la figura 12, ya mencionada, representan 
este fenómeno, según el mismo plan y signos de los diagramas 1 y 2, 
con la única diferencia de que en abscisas representamos tres etapas de 
la cardiazolización: del 1” al 10%; del 11% al 20” y del 21” al 30” ataques. 

En el diagrama 6, referente al umbral de convulsión, notamos los si- 
guientes hechos: 1” el umbral tiende a aumentar proporcionalmente a la 
repetición de las inyecciones chocantes, hecho representado por el ascen- 
so de todas las curvas de izquierda a derecha; 2” dentro de esta varia- 
ción general, los valores de la epilepsia y la histeria se mantienen cons- 
tantemente por debajo de los correspondientes a los controles, lo cual es 
una demostración final de la tendencia al rebajamiento del umbral veri- 
ficada bajo todos los puntos de vista como propia de los estados convul- 
sivos; y 3? el contraste de magnitudes es mucho mayor entre la epilep- 
sia y sus controles, hecho representado nítidamente por la posición de la 
curva epiléptica, que recorre la parte inferior del diagrama, y la de la 
histeria ocupando una situación intermedia; esto demuestra una vez más 
que la tendencia correspondiente es de mayor intensidad en los comiciales 
que en los histéricos. 

En el diagrama N* 7 se advierten los siguientes hechos relativos al 
tiempo de latencia: 1” el TL tiende a disminuir proporcionalmente a la 
repetición de las inyecciones de Cardiazol, como se vé por el descenso 
de todas las curvas de izquierda a derecha; 2% dentro de esta variación 
general, los valores de ambos estados convulsivos (epilepsia e histeria) 
son superiores a los de sus respectivos controles, hecho representado por 
la posición de las curvas correspondientes; y 3” los valores de la epilep- 
sia se mantienen en general considerablemente más altos que los de la 
histeria. Estos resultados confirman punto por punto los anteriores en 
el sentido de que los estados convulsivos se singularizan experimentalmen- 
te por una tendencia al alargamiento del intervalo pre-accesional, y de 
que tal fenómeno es más acentuado y nitidos en la epilepsia. 
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En el diagrama 8 representamos finalmente las variaciones de la du- 
ración del ataque, y en él advertimos los siguientes hechcs: 1* el perío- 
do accesional tiende a aumentar a medida que se repiten las inyeccio- 
nes de Cardiazol, lo cual se expresa por la elevación de todas las lípeas 
de izquierda a derecha; 2% los valores de la epilepsia se mantienen fran- 
camente más altos que los de los controles, no así los de la histeria, aun- 
que la curva correspondiente a esta última guarda paralelismo con la 
comicial, notándose semejante paralelismo entre las curvas de los contro- 
les. Esto refuerza las verificaciones anteriores acerca de una tendencia 
al alargamiento del periodo accesional cardiazólico en los sujetos convul- 
sivcs, tendencia que se manifiesta enérgica y netamente en la epilepsia y 
más levemente en la histeria. 

Una revista general de los hechos a través de los 8 diagramas de la 
figura N* 12 confirman los resultados de la comparación de los valores 
globales, y enunciados al final de la sección 1 de este capítulo. 


III. RELACION ENTRE LA MAGNITUD DE LA REACCION 
CONVULSIVA EXPERIMENTAL Y LA INTENSIDAD DEL 
ESTADO CONVUESIVO CLINICO 


Hemos realizado finalmente investigaciones circunscritas sólo a los 
epilépticos y a los histéricos convulsivos; para determinar las variaciones 
de l:i reacción convulsiva experimental en función del grado de hipercine- 
sia clínica. Los resultados han sido descritos en distintas secciones de 
este trabajo. En la figura N* 13 ofrecemos una demostración de con- 
junto de ellos, consistente en la comparación de los promedios aritmé- 
ticos del umbral, el tiempo de latencia y la duración del 
mental en los grupos de “leves” y “graves” 
los epilépticos y a los histéricos convulsivos según la intensidad y la fre- 
cuencia de los accesos motores espcntáneos. Consideramos Ea co- 
mo término de comparación los estados de control de la histeria, que com- 
prenden los grupos clínicos sin manifestaciones convulsivas, y E Or 
representan prácticamente la acinesia completa. Las magnitude por eso 
ñalan en barras horizontales marcadas con puntos (acinesia) a: po se- 
diagonales (hipercinesia histérica), y en diagonales Abe EN Es 
percinesia epiléptica) lo cual permit AA 


mite apreciar fácil y distintamente el fe- 
nómeno que nos ocupa. He aquí los resultados más saltantes 


ataque experi- 
en que hemos clasificado a 


19 El umbral de convulsión (expresado en c.c. de Cardiazol) varía 
en razón inversa del grado de hipercinesia clínica, y Se advierte una es 
cala ascendente de la epilepsia de forma grave a la histeria de forma le 
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ve, ocupando el término extremo superior la acinesia completa, que tiene 
un valor casi tres veces mayor que la de la epilepsia grave. Se ve pues 
que la tendencia a la disminución del dintel convulsivo (verificado como 
propiedad distintiva de la epilepsia y la histeria) es tanto mayor cuanto 

- más definida y grave es la sintomatología convulsiva de los sujetos de 
experiencia. 


VALORES de U.,TL. y D. SEGUN la INTENSIDAD del | 
PROCESO CONVULSIVO CLINICO 


cc. 
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FIGURA No 13.—Esta gráfica muestra la influencia del terreno convulsivo en el mo- 
do de respuesta al Cardiazol, a través de los valores del umbral de convulsión (U), el 
tiempo de latencia (TL) y la duración del ataque (D). Hay proporcionalidad entre 
la intensidad de la reacción y la intensidad del proceso convulsivo. Las magnitudes 
extremas corresponden uniformemente a la epilepsia grave de un lado, y a los esta- 
dos de control de la histeria de otro lado; es decir a la hipercinesia máxima y a la 
acinesia completa. La gradación acinesia (barras a puntos), histeria (barras a líneas 
diagonales), y epilepsia (barras a diagonales entrecruzadas), se mantiene invariable en 
los tres diagramas, y define una distinción biológica entre los estados acinéticos y los 
hipercinéticos; y dentro de éstos, entre la epilepsia y la histeria. 


2* El tiempo de latencia (expresado en segundos) aparece en los 
diversos estados con magnitudes directamente proporcionales a la inten- 
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sidad de la hipercinesia, notándose igualmente una escala, pero de di- 
rección ascendente, cuyos términos extremos son la acinesia completa y 
la hipercinesia epiléptica grave; el valor de esta última es más del do- 
ble que el de la primera. Estas relaciones revelan que la tendencia al re- 
tardo de la aparición del ataque experimental (propiedad ligada a la epi- 
lepsia y a la histeria) es tanto más acentuada cuanto mayor gravedad tie- 
nen las manifestaciones convulsivas previas. 


3" La duración del ataque experimental (expresada en segundos! 
varía igualmente en razón directa del grado de hipercinesia, aunque los 
contrastes son menos acentuados que los del TL. 

En suma, las variaciones de la reacción ante el Cardiazol, verifica- 
das en las secciones 1 y 11, inmediatamente anteriores de este capítulo, 
como peculiares de la epilepsia y de la histeria, son tanto más intensas 
cuanto más graves son las manifestaciones convulsivas clínicas de los su- 
jetos tratados. Hay bajo todos los puntos de vista de la observación, 
una gradación casi esquemática de valores partiendo de la acinesia com- 
pleta hasta la hipercinesia epiléptica ocupando lugares intermediarios la 
hipercinesia histérica. Y dentro de cada uno de estos últimos, las mag- 
nitudes de los grupos “leve” y “grave” son directamente proporciona- 
les a la importancia de la sintomatología convulsiva clínica. 

Los casos se presentan como si los modos o tendencias reaccionales 
típicos de los epilépticos y de los histéricos dependieran directa y exclu- 
sivamente de la propiedad convulsiva espontánea de tales enfermos. 


CAPITULO SEGUNDO 


_INTERPRETACION Y COMENTARIO 


Los hallazgos de nuestra investigación se sitúan, como se ve, en el 
campo aún obscuro de la patogenia de los estados convulsivos clínicos y 
de los mecanismos de la epilepsia cardiazólica. Una explicación de ellos 
resulta así bastante difícil si se tiene en cuenta la inconsistencia de los 
conocimientos actuales sobre la naturaleza de la epilepsia y de la histe- 
ria, y sobre el modo de acción de los agentes convulsiógenos experimen- 
tales. Dejando a un lado los hechos concernientes al ataque experi- 
mental (que serán considerados en los tres trabajos ya anunciados), en 
las líneas que siguen intentaremos hacer un breve análisis interpretativo 
de los que atañen más estrecha y particularmente al objeto de esta tesis 
según el siguiente cuestionario: PRIMERO: significación biológica de 
los fenómenos experimentales típicos; SEGUNDO: relación entre la reac- 
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tividad experimental y las condiciones de terreno biológico; y "TERCE- 
RO relaciones experimentales y patogénicas entre la epilepsia y la his- 


teria. 


1. INTERPRETACION DE LAS VARIACIONES REACTIVAS 
TIPICAS DE LA HIPERCINESIA CONVUESIVA 


Resulta de nuestra investigación que la respuesta al Cardiazol de 
los sujetos previamente convulsivos (epilépticos e histéricos) se caracte- 
riza por una tendencia manifiesta a la exigiiidad del umbral convulsivo 
y a la amplitud de los períodos de latencia y del ataque mismo. Estas 
particularidades experimentales, verificadas en múltiples frentes de ob- 
servación y control, responden sin duda a propiedades biológicas cons- 
tantes y especificas de los organismos con aptitud convulsiva espontá- 


La experimentación con el Cardiazol no permite desde luego apre- 


nea. 
sino en tanto que caracteres diferenciales 


hender tales propiedades en sí, 
con respecto a los que ofrecen los estados no convulsivos; pero permite sí 


establecer diferencias y analogías de naturaleza entre unos estados bioló- 
gicos y otros según su comportamiento ante el tóxico convulsiógeno, Exa- 


minemos ordenadamente los hechos: 


1. Las variaciones del umbral de convulsión son atribuibles a la 
mayor o menor sensibilidad del organismo, particularmente del sístema 
nervioso, a las noxas convulsivantes. El descenso del umbral en los es- 


tados convulsivos espontáneos traduce así la mayor facilidad de reacción 
Este hecho había sido ya desde mu- 


convulsiva propia de tales estados. 
n respecto a la epilepsia por 


cho antes de nuestros trabajos establecido co 
ScHónmemL, LANGELÚDDEKE y MEDUNA, entre muchos otros, a raíz de 
experimentos acerca del diagnóstico de la epilepsia por el Cardiazol. 
Nuestro aporte original consiste en haber hallado el mismo fenómeno en 
los histéricos convulsivos; en la verificación de su constancia a través de 
s experimentales; y finalmente en la demostración 
grado de hipercinesia espon- 
a de una propiedad general 
dos los estados hiperci- 


sus diversas variacione 
de que la baja del umbral es proporcional al 
tánea, lo cual nos lleva a suponer que se trat 
ligada a la convulsividad patológica y común a to 


nético-convulsivos. 
Si tal labilidad convulsiva no es utilizable elemental y fácilmente co- 


mo test diagnóstico, ello depende de que el umbral —como los demás 
aspectos de la reacción convulsiva— es susceptible de variar por la in- 
fluencia de otras circunstancias ya individuales, ya experimentales, que 
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es preciso tener en cuenta en la valoración de los resultados. Ejemplos 
de tales variaciones son las que se producen bajo la influencia de los me- 
dicamentos anticonvulsivos y de la repetición de las inyecciones chocan- 
tes, que antes de nuestros trabajos hubieran de ser advertidas por mu- 
chos autores y que nosotros hemos investigado sistemáticamente y ex- 
puesto los resultados en capítulos anteriores. 

El luminal (feniletilmalonilúrea) tiende a elevar el umbral, propie- 
dad ésta que es general a todos los estados clínicos en estudio, y que se 
mantiene a través de los cambios que sufre el dintel bajo la influencia de 
diversas circunstancias. Conociendo la acción depresora del luminal so- 
bre los centros nerviosos (J. Rosserr, Russ, BLiss y BaYAarD, ToraLo, 
SOLLMAN; etc.) y su efecto clínico anticonvulsivo, es obvio que el aumen- 
to del umbral bajo su influencia se debe a la disminución de la suscep- 
tibilidad del sistema nervioso a la influencia convulsiógena del Cardia- 
zol, lo cual de otro lado es una expresión más del antagonismo farmaco- 
lógico entre los neuro-sedativos y los neuro-analépticcs (Gross y Horr- 
MAN, FULTON, SCHWAB y muchísimos otros). 

Por otra parte. la repetición de las inyecciones de Cardiazol aumen- 
ta sensiblemente el umbral convulsivo, hecho notado y estudiado por mu- 
chos investigadores (MEDUNA, STENDER, STRECKER, BIEHLER, STRYJENS- 
KI y DRETLER, etc.) y aún hay autores como HILDEBRANDT que niegan el 
acostumbramiento al Cardiazol. Sin entrar en consideraciones extensas 
sobre este fenómeno, que reservamos para un trabajo próximo, nos limi- 
taremos hoy a señalar que el aumento del umbral en la serie cardiazóli- 
ca es en nuestras experiencias un fenómeno constante, y que su sionifi- 
cación (admitiendo un embctamiento de la sensibilidad nerviosa propues- 
ta por ELSBERG y STOOKEY y otros) resulta contradictorio con verificacio. 
nes nuestras sobre variaciones del tiempo de latencia y de la duración 
del ataque experimental en la serie de inyecciones, que señalaremos en 
seguida, en forma que revelan más bien un incremento de la actividad 
de los mecanismos epileptógenos. Y entonces cabe suponer o que hay 
una disociación fisiológica entre la excitabilidad inicial (expresada por el 
umbral?) y la organización, extensión e intensidad de la respuesta con- 
vulsiva; o que el aumento del umbral en tales condiciones se debe a me- 
canismos extra-nerviosos de defensa del organismo contra la noxa epilep- 
tógena. Un poco más adelante insistiremos sobre este problema. 


2. Tiempo de latencia. A priori cabe pensar que al bajo umbral 
característico de los estados convulsivos corresponderá un tiempo de la- 


tencia breve, suponiendo que a mayor vulnerabilidad ante un agente da- 
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: 
do, la respuesta será más pronta. Sin embargo, los resultados de nuestra 
investigación revelan de modo uniforme y constante lo contrario: el tiem- 
po de espera del ataque tiende a ser más largo en los epilépticos y en 
los histéricos convulsivos. Esta verificación nos mueve a suponer que el 
umbral y el tiempo de latencia son expresiones de procesos o realidades 
diferentes: el umbral, exponente de una propiedad fundamental, especí- 
fica del tejido nervioso mismo en el sentido de una mayor o menor sensi- 
bilidad a las causas convulsiógenas; y el tiempo de latencia, exponente 
de la mayor o menor facilidad con que el tejido nervioso ya excitado or- 
ganiza la respuesta, y quizás también de la mayor o menor velocidad o 
complejidad de otros mecanismos extranerviosos del organismo que aca- 
so intervienen en la respuesta convulsiva. Probablemente, entre la exci- 
tación tisular y la explosión del ataque, se realiza un complicado proce- 
so de suma e integración dinámicas de regiones o centros nerviosos más 
o menos alejados, puestos en juego ya simultánea, ya sucesivamente; de 
conducción de impulscs entre los centros, y entre éstos y las neuronas 
motrices periféricas, etc.; y, de otro lado, procesos humorales, endocrini- 
cos, vasculares, etc.; susceptible todo ello de variar por causas ligadas a 
la constitución individual. Ahora bien, el hecho de que a través de las 
más variadas circunstancias del experimento y la observación el tiempo 
de latencia tienda a ser más largo en los sujetos hipercinéticos, y de que 
tal propiedad sea proporcional al grado de hipercinesia, revela ciertamen- 
te que en tales sujetos existen condiciones orgánicas íntimas ligadas a su 
naturaleza convulsiva, condiciones que pueden consistir ya en una mayor 
extensión o complejidad de las áreas o mecanismos nerviosos o humora- 
les comprometidos en la preparación de la respuesta; ya en una mayor 
lentitud de los procesos de combinación y propagación de influjos nervio- 
sos entre los centros y hacia la periferia. Los dates de nuestra obser- 
vación no nos permiten avanzar más en la interpretación. Sin embargo, 
no deja de ser interesante la comparación de esta lentitud de la respues- 
ta al Cardiazol con análoga lentitud de algunos procesos mentales de los 
epilépticos. 

De otro lado, es obvio que el tiempo de latencia puede variar además 
bajo la influencia de otras causas, ya exógenos ya endógenas: nosotros 
hemos determinado sistemáticamente la acción de la masa de Cardiazol, 
del luminal y de la repetición en serie de las inyecciones chocantes. 


El aumento de la dosis de Cardiazol disminuye el tiempo de 


a) 
lación nítida entre 


latencia; nuestra investigación demuestra que hay corre 
uno y otro fenómeno; y entonces cabe pensar que el aumento de la do- 
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sis de Cardiazol, por un consiguiente aumento del estímulo convulsióge- 
no, tiende a acelerar los procesos de desencadenamiento del ataque, mo- 
dificando violentamente el dinamismo de los centros y vías de propaga- 
ción nerviosos. 

b) La repetición de las inyecciones de Cardiazo] tiene, según he- 
mos demostrado el mismo efecto: el intervalo pre-accesional se acorta 
proporcionalmente a la reiteración de los ataques. En o = 
peciales, que no hemos incluido en este trabajo y que orman id 
otro próximo a publicarse, hemos comprobado que pe GA A 
pendiente de la del aumento de la dosis de Cardiazol, > ien + 
dad menor. El acortamiento progresivo del tiempo de atencia en e 
so de la cardiazolización tiene consecuencias E po Mi 
Fundamentalmente ello demuestra que el ataque cardiazó rd ls es 
mo modifica el organismo de modo duradero, y que esta modi En e 
siste en condiciones biológicas nuevas que permiten una E e e 
pronta del ataque, como si las etapas y mecanismos Y siógenos tea 
lizaran más veloz o fácilmente. Este hallazgo tiene re ación de e 
ficativa con la noción de canalización dinámica ( dea ) plan cada 
en el estudio patogénico de la epilepsia (FOERSTER, STECK, SAH11) a 

í especie de automatización de la descarga convu siva 
r E pe ar SAHLI) que determinaría una mayor facilidad de 
paa pis en el curso de los ataques espontáneos de los epilép- 
ticos. 


c) El luminal tiende en general, según nuestras observaciones, a 
dilatar el período de latencia; pero hay en esto una particularidad con 
respecto a los epilépticos y los histéricos convulsivos: 
trario el luminal tiende a acortar dicho período. 
fícil de explicar. 
Conociendo la acción depresora del luminal sob 
so, no hay inconveniente en admitir que esta sustan 
la aparición del ataque por una influencia inhibitriz 
dificultar la puesta en marcha de los procesos desenca 
ción convulsiva. Pero ¿por qué ocurre el fenómeno 
minalización de los sujetos hipercinéticos? 
carlo el antagonismo biológico entre el estado convul 
a la lentitud de la respuesta) y el fenómeno ne 
pensarse acaso en un mecanismo análo 
de igual sentido, por “inducción recípro 


en ellos al con- 
Esta discordancia es di- 


re el sistema nervio- 
cia actúe retardando 
directa tendiendo a 
denantes de la reac- 
Contrario en la lu- 
vocarse para expli- 


Sivo (con tendencia 
uro-sedativo? ¿O puede 
go a la inhibición 
ca”, descubierto en 


¿Puede in 


el estudio de 


] Í rco Herrera 
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los reflejos condicionados, y en el presente caso, entre el factor hiperci- 
nesia y el factor neuro-depresión, que tienden ambos a retardar el inter- 
valo pre-accesional? En el momento en que escribimos estas líneas ca- 
recemos de datos suficientes para formular una respuesta perentoria. 


3. Duración del ataque experimerdtal. El período convulsivo pro- 
piamente dicho tiende a ser más largo en los epilépticos y en los histé- 
ricos; las diferencias son menos saltantes que las verificadas con respec- 
to al tiempo de latencia; pero son constantes bajo todos los puntos de vis- 
ta considerados. Este incremento no es un hecho difícil de explicar, si 
se tiene en cuenta la mayor excitabilidad convulsiva de los sujetos con 
aptitud hipercinética espontánea, que condicionaría una reacción más in- 
tensa ante el estímulo chocante, ya por una más considerable dispersión 
espacial de la excitación, comprendiendo territorios más extensos del neu- 
ro-eje, ya por una violencia mayor de la descarga misma, y entonces la 
duración sería un índice de la intensidad del ataque. Es interesante el 
hecho de que los estados con un umbral bajo presenten una mayor du- 
ración del período accesional, como si ambos fenómenos fueran la expre- 
sión de la mayor susceptibilidad convulsiva propia de los estados hiper- 
cinéticos. 

Pero la duración del ataque varía también de modo significativo se- 
gún las tres circunstancias de prueba de nuestra experiencia. 


a) El luminal tiende a prolongar el ataque, en todos los sujetos, 


tanto cinéticos como acinéticos. Este hecho, que será examinado dete- 


nidamente en otro trabajo especial, no concuerda con lo que sabemos y 
hemos observado bajo otros puntos de vista sobre la acción neuro-depre- 
sora del luminal, la cual tendería más bien a suavizar la agresión del agen- 
te convulsiógeno y a hacer más leve la respuesta; en efecto, MarcEL LE- 
ROY estudiando los efectos anátomo-patológicos del ataque experimental 
en animales barbiturizados y en otros privados de sedativos, encuentra 
que las alteraciones del tejido nervioso son notoriamente más leves en 
los primeros. Pensamos nosotros que caso tal disconformidad no sea 
sino aparente, pues es probable que entre duración del ataque e intenst- 
dad del misma “2 correlación no sea siempre cabal y mucho menos nece- 
saria; el elemezto cronológico pudiendo a veces obedecer a nad 
cias ajenas a la magnitud energética real de la descarga er DA 
tiendo precisamente de la acción neuro-depresora del oe car del 
Ponerse que éste actúa dificultando la violenta simultaneida e la E 
tación y descarga epilépticas, alargando y suavizando las etapas, co 
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resultado de que el tiempo total de la reacción sea más dilatado, con igual 
o menor dispendio de energía que en otras circunstancias. 


1 


b) El aumento de la dosis de Cardiazol origina aumento propor- 
cional de la duración de la crisis, fenómeno que encuentra fácil explica- 
ción en el hecho de que el incremento del estímulo epileptógeno se tra- 
duc por una respuesta más intensa, el factor cronológico estando aquí en 
correlación con la severidad de la reacción convulsiva. 


c) En el curso de los ataques en serie, el período accesional tien- 
de a aumentar progresivamente con la repetición de las inyecciones, fe- 


nómeno éste independiente de la masa de Cardiazol, como hemcs compro- 
bado nosotros y pensamos demostrarlo en una comunicación ulterior. Es 
pertinente relacionar este hallazgo con la variación de sentido opuesto 
del tiempo de latencia verificada por nosotros en las mismas circunstan- 
cias: cuando se repiten las aplicaciones chocantes en los mismos sujetos, 
el ataque tiende a aparecer cada vez más pronto, pero a la vez tiende a 
ser más prolongado; ambas variaciones pueden ser atribuibles a un in- 
cremento de la reactividad convulsiva, con progresiva facilitación y ma- 
yor intensidad de la respuesta; y pueden ser así explicados según el con- 
cepto de “canalización dinámica” ("Bahnung') surgido en el estudio fi- 
siopatológico de la epilepsia, y que GOWERS concreta diciendo que cada 


crisis epiléptica es parcialmente la consecuencia de la precedente y la cau- 
sa de la crisis siguiente. 


Es interesante mencionar a 
falográficos ef 


WaLrer, Davis y S 


características aso- 
zólica; ondas estre- 
espontánea por los 
riación de los elec- 


siva ya eléctrica ya cardia 
verificadas en la epilepsia 
Ahora bien, el grado de va 
ectamente proporcional al 


chamente semejantes a las 
GiBBs, LENNOx y otros. 


concordante 
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neral el tiempo y grado de persistencia están relacionados con el número 
de ataques provocados. : 

Tales hallazgos tienen como consecuencia patogénica fundamental el 
hecho de que la epilepsia cardiazólica origina modificación durable del 
sistema nervioso. Modificación que acaso no sea meramente dinámica 
sino también estructural. Esto concuerda, siquiera en parte, con el ha- 
llazgo de lesiones histopatológicas de animales cardiazolizados, verifica- 
do por KasTEIN, LerROY, NYLERG, BINI y otros; y de otro lado con la no- 
ción patogénica de la escuela de SPIELMEYER en el sentido de que “las 
lesiones principales que se encuentran en los cerebros de los epilépticos 
no son ni la causa de la enfermedad comicial ni de la crisis epiléptica; si- 
no las consecuencias de la crisis epiléptica”. Tienen también relación con 
el fenómeno que estudiamos los casos de epilepsia post-convulsoterápica 
surgida en sujetos hasta entonces sin manifestaciones convulsivas (Har- 
TENBERG CHATAGNON, ViLLEY, HErTOR PERES, y en el Perú, Honorio 
DeLGADO y nosotros, con el Cardiazol; y PACELLA y BARRERA con el mé- 
todo eléctrico) como si una afección latente se hiciera activa a favor de 


condiciones propicias creadas por la aplicación chocante. 
. . . ata s .- 
En suma, las variaciones del tiempo de latencia y de la duración del 


ataque experimental en la serie de inyecciones, revelan que la epilepsia 
cardiazólica puede crear condiciones propicias a una reacción más pron- 
ta e intensa ante los agentes epileptógenos. Confrontando este hecho con 
el ascenso del umbral en iguales condiciones, es dable pensar que la re- 
petición de los ataques modifica de modo inverso dos propiedades o pro- 
cesos de la actividad nerviosa convulsiva: la receptividad y excitabilidad 
de un lado, y la reactividad de ótro lado, que resultan así disociados y 


diversamente influenciados por una misma causa. 


IL. RELACION ENTRE LA REACCION CONVULSIVA 

EXPERIMENTAL Y LAS CONDICIONES DE 

. TERRENO BIOLOGICO 

Aparte de su significación fisiopatológica particular, los hallazgos de 
nuestra investigación tienen una significación esencial, de conjunto, de- 
rivada de la existencia de relaciones constantes entre determinadas va- 
riaciones de la reacción convulsiva experimental y el estado convulsivo 
previo de los sujetos tratados, como si existiese un nexo causal entre és- 


te y aquéllas. 
Esto nos lleva a considera ala 
meno convulsivo inherente a la epilepsia y la histeria. 


ciones en torno a la patogenia del fenó- 
Pero tal fenóme- 
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no tiene dos patogenias: la patogenia del accidente motor, y la patoge- 
nia de las condiciones previas permanentes ('“espasmofilia” de FERE, “es- 
tado espasmófilo'” de PIERRET, “terreno convulsivante” de MaYET). Los 
hechos que acabamos de exponer se relacionan con este último, vale de- 
cir, con lo que podríamos denominar con VoIsIN la convulsión en poten- 
cia, o más concretamente, las condiciones intrínsecas que originan la sus- 
ceptibilidad a la convulsión espontánea. 

1. Si es evidente, conforme a la opinión reinante, que el shock pro- 
vocado por el Cardiazol es una epilepsia sintomática, en la que se actua- 
liza un mecanismo epileptógeno pre-existente al estado potencial y común 
a todos los organismos superiores, es dable concebir que la calidad e in- 
tensidad de las manifestaciones objetivas del ataque pueden depender, a 
igualdad de circunstancias experimentales, y en cierta medida, de condi- 
ciones biológicas intimas, particularmente de la estructura, tono y mo- 
dificaciones del sistema nervioso, anteriores al experimento, y variables 
de un sujeto a otro. Ahora bien, si los epilépticos e histéricos presentan 
en su respuesta al Cardiazol rasgos característicos de igual sentido, es 
que sin duda una o más condiciones biológicas comunes a ambos tipos de 
enfermos se exteriorizan en la violenta conmoción provocada por el tóxi- 
co. Nuestra investigación demuestra que tales variaciones típicas están 
ligadas estrechamente a la convulsividad, existiendo proporcionalidad sig- 
nificativa entre las magnitudes experimentales y el grado de hipercinesia 
clínica, lo cual permite sentar como hipótesis de trabajo el concepto de 
una propiedad hipercinético-convulsiva general, de la cual la convulsivi- 
dad epiléptica y la convulsividad histérica serían expresiones particula- 
res. Tal propiedad ha sido aprehendida sólo indirecta y parcialmente 
a través de los puntos de referencia de nuestra observación, en lo que 
tienen algunos caracteres experimentales de diferentes de los que pre- 
sentan los estadcs no convulsivos. Por este medio vislumbramos como 
atributos de la hipercinesia convulsiva una excitabilidad fácil y una reac- 
tividad a la vez retardada y violenta, cualidades imputables principalmen- 
te al tejido nervioso encefálico, y secundaria y complementariamente a 
otros mecanismos ya humorales, ya vasculares, ya tóxicos u otros. 


2. ¿Tal propiedad convulsiógena es de orden meramente dinámico 
o corresponde a estructuras anatómicas típicas? Aquí tocamos una cues- 
tión muy obscura y debatida, que concierne a la naturaleza esencial de 
los estados convulsivos, y la que hoy no consideramos sino muy tangen- 
cialmente, en la medida en que ella se relaciona con nuestras obser- 
vaciones. Es bastante conocido el hecho de que en la epilepsia de- 


Biblioteca Enrique Encinas | Hospital Víctor Larco Herrera 


> 


PARAS 


PATOGENIA DE LA EPILEPSIA Y DE LA HISTERIA 69 


nominada esencial, la investigación del asiento y estructuras anátomo- 
patológicas responsables del proceso hipercinético, da hasta hoy resulta- 
dos inciertos. Los hallazgos de BRATZ, SPIELMEYER, WOLLAND, ALZHEI- 
MER, WorcEsTER, TRAMER y otros muchos en el parénquima cerebral; 
los de COULBAULT, TURNER, etc., en los vasos encefálicos; los de CHAs- 
Lin, BLeuLER, MARINESCO, etc., en la neuroglia; y los de MINKOWSKI y 
ALLENDE en los plexos coroideos, no son en conjunto lo suficientemente 
constantes ni característicos para ser considerados como causas anató- 
micas de la convulsividad comicial. Frente a esto MINKOWSKI piensa en 
“un trastorno funcional y dinámico, una disergia, que no encuentra sino 
te expresión en una determinada alteración anátomo-pa- 
de otro lado BISWwANGER atribuye a una ruptura 
de equilibrio entre los procesos de excitación y de inhibición nerviosa, co- 
mo también entre los de irradiación y concentración de las excitaciones. 
Esto, sin embargo, no excluye, a nuestro juicio, que en la base de esta 
“disergia” haya una alteración ya bioquímica ya histológica, impercepti- 
ble a nuestros actuales medios de observación, del orden de las anoma- 
lías displásticas cito-arquitectónicas halladas por RANKE, Jacob, "TURNER 
y otros en los epilépticos esenciales y a las cuales podrían corresponder 
las ondas electro-encefalográficas especiales encontradas por los GIBBS y 
Lennox de modo intermitente (“disritmia paroxística cerebral”), y por 
Pacniez, PLICHET y LIBERSON de modo permanente. Tales ondas EEG 
características de la: epilepsia tienen una tendencia definida a la lentitud 
del ritmo de reposo (2-4 H, siendo el normal 8-13 H); de otro lado, se- 
mejante tendencia (“ritmo de inhibición de BAUDOUIN y EiscHiGoLD) se 
encuentra en los registros EEG de gran numero de enfermedades oil 
cas cerebrales y aún en y después del ataque RS, a o 
y eléctrico; y es considerado como una expresión general de toda inju- 


ria de las neuronas corticales. 


muy parcialmen 
tológica”'; disturbio que 


preguntarse si las tendencias que han sido 


reveladas por nuestra investigación corresponden a En evicón a 
tual y propia del estado clínico O corresponden a cuall » ja la 
orden de los factores predisponentes del estado convu zp ba es 
tocamos otro problema candente de la ago ga 
sis de la hipercinesia epiléptica € histérica, de p pr 
pie, y dos de cuyos términos principales son la definic g 


ati densia y el papel de la heren- 
¡ ¡ ática de la epilepsia y el P 
AAA idad. Sin tereiar en tan árduo debate, 


cia en la etiología de la convulsiv ionamos dos hechos de 
y como simple referencia a aquel problema, menc 


3. Por otra parte, cabe 


Cc 
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vos a la duración del ataque, discordantes; 


terreno convulsiógeno, y que 
titucionales más o menos rem 

De otro lado, hemos co 
magnitud de tales variacion 
clínico motor. Este fenóm 
posición más exaltada en a 
ves; pero si se debiera úni 
más netas entre epiléptic 
tre epilépticos e histérico 
en la constitución del te 
tores más o menos leja 
sentáneos, de orden les 


es concebible la existencia de causas cons- 
otas, quizá congénitas y aún hereditarias. 

mprobado una correlación estrecha entre la 
es experimentales y la intensidad del cuadro 
eno puede obedecer ciertamente a una predis- 
quellos que presentan cuadros convulsivos gra- 
camente a la predisposición, habrían diferencias 
os esenciales y epilépticos sintomáticos que en- 
s de cuadro convulsivo grave y leve. Sin duda, 
rreno convulsiógeno coinciden y se intrincan fac- 
nos de predisposición convulsiva y factores pre- 
ional, humoral, vascular u otros, correspondientes 
al proceso clínico, ya como causas inmediatas ya como consecuencias de 


la enfermedad misma. Esto concuerda en parte con la hipótesis histo- 
plástica de SPIELMEYER, y en otro orden, con las de Monrab-Kron GE, 
SCHNEIDER acerca de la génesis de los síntomas psíquicos permanentes de 


la epilepsia que tendrían su origen en lesiones consecutivas a los ata- 
ques.. 


4.—Teniendo en cuenta estas circunstancias, opina 
vulsividad es una propiedad dinámica general del siste 
resulta de causas orgánicas actuales —estructurales o 
mediatas a la enfermedad o elaboradas en el curso de 


bre un fondo (ya genotípico, ya simplemente paratípi 
ción convulsiva. 


Por lo demás, la definición del origen hereditario o adquirido del te- 
rreno convulsivo, sale fuera de los límites de este trabajo. 


Ímos que la con- 
ma nervioso que 
funcionales— in- 
ella, actuando so- 
co) de predisposi- 
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III. RELACIONES EXPERIMENTALES Y PATOGENICAS 
ENTRE LA EPILEPSIA Y LA HISTERIA 


Otro hecho importante de nuestras observaciones es la verificación, 
a través de los más variados puntos de referencia adoptados, de una de- 
finida analogía experimental entre la epilepsia y la histeria, y expresa- 
da por variaciones del umbral, el tiempo de latencia y la duración del 
ataque cardiazólico, de igual sentido en los sujetos epilépticos y los su- 
jetos histéricos de nuestra experiencia. Si, como acabamos de señalar 
en los párrafos anteriores, tales variaciones corresponden a propiedades 
biológicas inherentes al estado convulsivo clínico, es dable inferir que la 
silimitud experimental entre epilepsia e histeria trasunta una semejanza 
de naturaleza entre ambas afecciones. Pero esto nos lleva al campo obs- 
curo e intensamente discutido de la etiología y la patogenia de la histe- 
ria, particularmente de las relaciones de lo histérico con lo orgánico, que 
no intentamos hoy considerar sino en lo que nuestros resultados experi- 
mentales tienen con tales problemas referencia más o menos directa. 


1. - El significado de nuestros hallazgos no es por cierto la defini- 
ción de una identidad patológica de la epilepsia y de la histeria conside- 
radas en su conjunto sindrómico y patogénico. Lo que sale en limpio de 
todo cuanto hemos investigado a este respecto es que tal afinidad gs só- 
lo parc»a1 y limitada probablemente a la condición hipercinética, común a 
ambos estados. En efecto, la epilepsia y la histeria tienen ambas, entre 


otras propiedades clínicas, la aptitud de realizar convulsiones espontá- 
tarse si las propiedades de terreno que pa- 


neas; y entonces cabe pregun e de 
recen comunes a la epilepsia y a la histeria dependen simple y exc usi- 
bién del factor ictofilia, o sea de 


4 i tam 
vamente de lo convulsivo o emanan : 
ES a ñ 
la tendencia a los paroxismos. La comprobación de relaciones directa 
rado de las varifíCiones experimentales y 


mente proporcionales entre el g y de otro lado, el hecho de 


la intensidad del proceso convulsivo clínico; > A 
que los epilépticos con predominio de ataques psíquicos p . 
os acinéticos ofrezcan modos de reac- 


¡ istéric 

ciones muy leves, y que los his pen : El 

ción análogos a los sujetos de control, acinéticos, inducen a es po ; 
A epilépti- 

factor efi exclusivo o predominante de tal parentesco entre epilép 

e luye com- 


¡vi al ciertamente no exc 
istéri la convulsividad, lo cu ente 
Ade paroximal, la definición de cuyo papel 


pletamente la participación de lo da. Topless ¡HEnOEnÓS 
requiere una investigación especial en función a cátos 
epilépticos e histéricos accesionales no convu quo bin etc.; y de 
crisis de angustia, cataplexia, Crisis vegetativas y : 
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otro lado, en función de otras formas de hipercinesia no epiléptica ni his- 
térica, como la tetania, la espasmofilia, la catatonía. 


2. Dentro de tal similitud entre la epilepsia y la histeria, y confir- 
mando la importancia del factor convulsivo, hay una correlación significa- 
tiva entre lo experimental y lo clínico, que merece destacarse. En efec- 
to, bajo todos los puntos de vista de la observación, la magnitud de las 
variaciones del umbral, el tiempo de latencia y la duración del ataque, es 
siempre inferior en la histeria con respecto a la epilepsia, como si la pro- 
piedad convulsiógena común a ambas tuviera una intensidad mayor o 
más definida en la epilepsia y más leve, de menor tensión en la histeria. 
Esta correlación experimental concuerda sorprendentemente con la posi- 
ción clínica de la epilepsia y de la histeria en función de las manifesta- 
ciones crítico-cinéticas, que se realizan al máximo en el mal comicial y 
en forma degradada, frustránea en la histeria. El índice de esta dife- 
rencia es el accidente motor: violento, sistemático, regular, inconscien- 
te, en la epilepsia; leve, incompleto, irregular, más o menos conciente o 
subconciente, en la histeria. 

De este modo (y ello tiene una representación gráfica elocuente en 
la figura N* 13) hay desde la epilepsia grave hasta la histeria leve una 
escala de magnitudes referentes a la reacción ante el Cardiazol que co- 
rresponde casi esquemáticamente a una escala paralela de grados de 
convr]lsividad clínica, señalando una relación causal entre la variación ex- 
perimental y la categoría hipercinética. 


3. Estas relaciones han sido señaladas bajo otros puntos de vista 
por diversos autores estudiando la transformación de las crisis epilépti- 
cas en crisis neuropsicopáticas (manifestaciones epilépticas “degradas” de 
CLAUuDE y BARUk); e inversamente, la transformación de las crisis psico- 
neurop?“aus en crisis evilépticas (CLAUDE); y de otro lado, las “formas 
de pasaje” (RouQquieErR y VUILLAUME), que consisten en manifestacio- 
nes clínicamente intermediarias entre el ataque epiléptico y el ataque his- 
térico. 

De este modo, entre el ataque convulsivo epiléptico —ciego, brutal, 
amnésico, de apariencia abiertamente somática — y el ataque convulsivo 
histérico —leve fusionado con elementos psíquicos y de apariencia volun- 
taria, finalista— no habría sino una diferencia de intensidad, tanto en 


su fenomenología actual como en las condiciónes lejanas íntimas, laten- 


tes, que determinan su insurgencia. “La fosa trazada entre las crisis 


epilépticas y las crisis psiconeuropáticas —escribe BArRuk— es muy lejos 
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de ser tan profunda como lo señalan los datos clásicos, y estas dos cla- 
ses de crisis corresponden verosimilmente a estados de intensidad dife- 
rente de daño del sistema nervioso”. 

Además las recientes investigaciones experimentales en distintos cam- 
pos demuestran la posibilidad de provocar con un mismo tóxico (bulbo- 
capnina, insulina) una escala de reacciones nerviosas, desde las simples 
manifestaciones espasmódicas más o menos mezcladas con representacio- 
nes psicológicas, hasta los ataques típicamente epilépticos. 

De otro lado —y en distinto plano de comparación— numerosos au- 
tores (Marinesco, Rapovici, Van BoGAERT, PAPASTRATIGAKIS, JORDA- 
NEsco, SAGER, KREINDLER, DRAGONESCO, etc.) encuentran similitud en- 
tre los síntomas histéricos y los de las patologías estriada y diencefáli- 


ca, incluso la sugestibilidad. 


4. Estos hechos llevan el problema de la histeria muy fuera del es- 
quema del pitiatismo de BABINSKI, considerado desde principios de este 
siglo como clásico; disconformidad que radica no precisamente en lo que 
el pitiatismo tiene de realidad clínica particular y concreta, sino en lo 
que significa como concepto patogénico y circunscripción nosográfica fren- 
te al fenómeno histérico en general. No es posible oponer tajante y ab- 
e fenómeno histérico y fenómeno orgánico, entre los cuales ha- 
bría según BABINSKI “no una fosa, sino un abismo”. Si hay condiciones 
intrínsecas en alguna forma comunes entre la histeria y la epilepsia (el 
origen y mecanismo biológicos de esta última son evidentes), no se pue- 
de excluir racionalmente la intervención de causas físicas en la etiología 
y patogenia de la histeria; y entonces las intuiciones de CHArcor, tan de- 
sacreditadas desde 1901, podrían, siquiera modificada y parcialmente, ser 


rehabilitadas. BAruKk, desde su posición babinskiana ortodoxa en lo se- 
a en lo patogénico una actitud fimndurentoudisidente 


“61 análisis de los trastornos psico-motores de la 


histeria conduce, pese a Su apariencia voluntaria... pese a su e 
sorprendente por persuación, hacia in a pro Peas 
La baja de la tensión psicológica, la inhibición de aa a en a ; o 
del control voluntario, aparecen como las consecuencias de pa per e 
ción del sistema nervioso sufrido por el enfermo y no me o e él”. 
Ya BernHeEim y JANET han señalado desde ns antes . in Ae 
del debilitamiento orgánico consecutivo a las toxin ecelones; y pra 
por otra parte niega que puedan explicarse por a des 
psicológicos los síntomas histéricos asociados E pos a al los 
manifestaciones materiales (cefalea, vértigo, etc.) premon 


solutament 


miológico, adopt 
cuando postula que 
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accidentes histéricos, las cuales, según él, encuadran bien con las adqui- 
siciones recientes sobre el papel de los desórdenes vasculares, los tras- 
tornos vestibulares, los disturbios cronáxicos, etc. 


5. Nos abstenemos de llevar estas consideraciones hacia el apasio- 
nante problema de los mecanismos de realización del disturbio histérico, 
y de la delimitación y significación del pitiatismo de BABINSKI frente al 
fenómeno histérico, cuestiones que conciernen a puntos de vista pato- 
génicos extraños al que nos ocupa. Conformándonos a la índole y lí- 
mites de nuestro estudio (referentes a las condiciones de substratum más 
que a las del accidente mismo) opinamos que, si bien parece evidente la 
existencia de signos somáticos en la base de los fenómenos aún típica- 
mente pitiáticos, ello no quiere decir que todo sea orgánico en la histe- 
ria; y mucho menos que ésta tengan una localización neurológica, como 
propugnan entre otros RaDovici y PAPASTRATIGAKIS. Dado el carácter 
del trastorno histérico, no puede negarse la participación de condiciones 
mentales de predisposición, de orden general, llámense astenia psicológi- 
ca (JANET), psicoplasticidad (DuPrE) o de otro modo, actuando sobre 
condiciones de terreno orgánico de orden más particular, susceptibles de 
canalizar la histerogenia hacia tal expresión motriz o cual sensitiva o sen- 
sorial, merced a circunstancias de umbral de excitabilidad y de aptitud 
reactiva de los aparatos o mecanismos correspondientes. La tendencia 
convulsiva revelada por nuestros experimentos sería un componente par- 
cial, o mejor, una forma especial de terreno biológico, análogo en su ori- 
gen al de la epilepsia convulsiva, y probablemente determinante también 
de otras manifestaciones crítico-convulsivas no epilépticas ni histéricas, y 
resultante de alteraciones estructurales o simplemente dinámicas de la 
célula nerviosa. De este modo, la semejanza experimental entre la epi- 
lepsia w lr hiviéutr 12 expresaría una identidad de naturaleza, completa y 
general, entre una y Otra, sino un punto o arista común, de contacto, 
taxativamente entre la epilepsia convulsiva y la histeria convulsiva; ele- 
mento de contacto consistente en propiedades íntimas de carácter bioló- 
gico responsables de la cinesia anormal espontánea. 

6. En suma, el parentesco experimental entre la epilepsia y la his- 
teria revela de un lado la probabilidad de un terreno somático de la 
histeria, lo cual no excluye la participación de estructuras y mecanismos 
psicológicos intrincados a lo biológico y una de cuyas manifestaciones 
sería la tendencia histérico-convulsiva. De otro lado, y como conclusión 
general de este trabajo, planteamos la noción de una realidad patogéni- 
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ca de orden genérico, la convulsividad, como substratum de las manifesta- 
ciones crítico-convulsivas clínicas, de la cual serían expresiones particu- 
lares, específicas, la convulsividad epiléptica y la convulsividad histérica. 
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